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Advertencia 


La odontologia es un area en constante evolution. Aunque deben seguirse unas precauciones de seguridad 
estandar, a medida que aumenten nuestros conocimientos gracias a la investigation basica y clinica ha- 
bra que introducir cambios en los tratamientos y en los farmacos. En consecuencia, se recomienda a los 
lectores que analicen los ultimos datos aportados por los fabricantes sobre cada farmaco para comprobar 
la dosis recomendada, la via y duration de la administration y las contraindicaciones. Es responsabilidad 
ineludible del medico determinar la dosis y el tratamiento mas indicado para cada paciente en funcion 
de su experiencia y del conocimiento de cada caso concreto. Ni los editores ni los directores asumen res- 
ponsabilidad alguna por los danos que pudieran generarse a personas o propiedades como consecuencia 
del contenido de esta obra. 


El editor 


Este libro esta dedicado desde el punto de vista personal a mi esposa, Barbara , por su apoyo, 
comprensiony carino incondicional a lo largo de toda mi carrera profesional. 
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pueda ayudar de alguna manera a mitigar su sufrimiento. 
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PREFACIO 


LOS ESTUDIOS DE LA OCLUSION Y SU RELACION CON LA FUNCION del SlStema mas- 
ticatorio han sido un tema de interes para la odontologia durante 
muchos anos. Esta relacion ha resultado muy compleja. El enorme 
interes por este tema, junto con la falta de un conocimiento completo 
del mismo, ha propiciado numerosos conceptos, teorias y metodos 
de tratamiento. Esto ha provocado, como es logico, confusiones en 
un campo de estudio ya de por si complicado. Aunque el nivel de 
conocimientos existente hoy en dia es mayor que nunca, queda aun 
mucho por averiguar. Algunos de los tratamientos actuales para las 
alteraciones funcionales del sistema masticatorio seran nuestros me- 
todos mas eficaces en el futuro. Es posible que otros procedimientos 
resulten ineficaces y queden rapidamente obsoletos. Un odontologo 
competente debe establecer sus metodos de tratamiento segun los 
conocimientos actuales y debe realizar una constante valoracion de 
la informacion proporcionada por la abundante y continua inves- 
tigation. Elio supone una ingente tarea. Espero que este texto ayude 
a los odontologos y los estudiantes de Odontologia a tomar estas 
decisiones terapeuticas tan importantes para sus pacientes. 

Empece mi carrera como profesor en la Universidad de Kentucky 
en 1974 en el area de la oclusion. En ese momento creia que era 
necesario un libro de texto que incluyera temas sobre oclusion y 
trastornos temporomandibulares de una manera organizada, logica 
y cientifica. En 1975 desarrolle este manual para que me ayudara a la 
hora de impartir mis clases. Pronto otras facultades de Odontologia 
solicitaron el uso de este manual para sus programas docentes. En 
1983, la empresa de publicaciones CV Mosby me propuso convertir 
este manual en un libro de texto completo. Tras dos anos de escribir 
y corregir, la primera edicion se publico en 1985. Me complace y me 
honra saber que este libro de texto se esta utilizando en la mayoria 
de las facultades de Odontologia de los Estados Unidos y que se 
ha traducido a once idiomas para ser utilizado mas alia de nuestras 
fronteras. Profesionalmente, esto resulta muy satisfactorio y espero 
que el verdadero beneficio de este libro sea la mejora en la calidad 
de la atencion que ofrecemos a nuestros pacientes. 

Es un privilegio tener la oportunidad de actualizar este texto 
por septima vez. He intentado incluir los resultados cientificos mas 
importantes que se han producido durante los ultimos cuatro anos. 
Creo que la utilidad de un libro no radica en las palabras de su 
autor, sino en las referencias cientificas que aporta para respaldar 
las ideas que presenta. Cualquier concepto sin ninguna referencia 
debe ser considerado como una opinion que habra que seguir inves- 
tigando para verificarlo o rechazarlo. Es muy dificil mantener una 
obra de este tipo actualizada, especialmente en un campo en el que 
suceden tantas cosas y con tanta rapidez. Hace 27 anos, en la primera 
edicion de esta obra, inclui aproximadamente 450 referencias de 
trabajos para respaldar las afirmaciones y las ideas que comentaba. 
En la presente edicion, el numero de referencias pasa de 2.300. 
Este incremento refleja el importante desarrollo cientifico que ha 
experimentado esta rama de la odontologia. Conviene tener presente 
que, conforme se van desvelando nuevas verdades, los profesionales 
tienen la obligation de responder adaptandose lo mejor posible a los 
nuevos conocimientos. A veces estos cambios plantean problemas a 
los facultativos, ya que pueden obligarles a cambiar algun protocolo 
clinico. No obstante, para prestar la mejor asistencia posible a nues- 


tros pacientes, es necesario disponer de conocimientos con un res- 
paldo cientifico contrastado. 

La finalidad de este libro es presentar un enfoque logico y practico 
del estudio de la oclusion y la funcion masticatoria. El texto esta divi- 
dido en cuatro partes. La primera parte consta de seis capitulos en los 
que se exponen las caracteristicas anatomicas y fisiologicas normales 
del sistema masticatorio. El conocimiento de las relaciones oclusales 
y la funcion masticatoria normales es esencial para comprender 
las disfunciones. La segunda parte, formada por cuatro capitulos, 
presenta la etiologia y la identification de las alteraciones funcionales 
mas frecuentes del sistema masticatorio. La tercera parte incluye seis 
capitulos en los que se describen los tratamientos logicos de estos 
trastornos en funcion de los factores etiologicos que intervienen en 
ellos. Se han anadido estudios recientes que apoyan los tratamientos 
ya existentes, asi como otros relacionados con nuevos temas. La 
ultima parte, de cuatro capitulos, presenta las consideraciones es- 
pecificas del tratamiento oclusal permanente. 

La intention de este libro es desarrollar un conocimiento y un tra- 
tamiento logico del estudio de la funcion masticatoria y la oclusion. 
Para facilitarle esta tarea al lector se han presentado ciertas tecnicas. 
Debe tenerse en cuenta que la finalidad de una tecnica es alcanzar 
unos objetivos terapeuticos. El factor importante es el logro de estos 
objetivos y no la tecnica en si. Cualquier tecnica que permita alcanzar 
los objetivos terapeuticos es aceptable, siempre que lo haga de una 
forma razonablemente conservadora, de forma rentable y buscando 
el mejor interes del paciente. 
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PARTE 



If 

ANATOMIA FUNCIONAL 



EL SISTEMA MASTICATORIO es extremadamente complejo. Esta formado sobre todo por huesos, 
musculos, ligamentos y dientes. El movimiento se regula mediante un intrincado mecanismo 
de control neurologico. Cada movimiento se coordina para optimizar la funcion, al tiempo 
que se reduce al mmimo la lesion de cualquiera de las estructuras. Durante la masticacion 
se necesita que la musculatura produzca un movimiento preciso de la mandibula para desplazar 
los dientes, unos sobre otros, de manera eficiente. La mecanica y la fisiologia de este movimiento 
son basicas para el estudio de la funcion masticatoria. Esta parte I consta de seis capitulos 
en los que se comentan la anatomia normal, la disfuncion y la mecanica del sistema masticatorio. 
Debe conocerse la funcion para comprender la disfuncion. 


Anatomia funcional y biomecanica 
del sistema masticatorio 

«NADA TIENE TANTA IMPORTANCE EN EL TRATAMIENTO DE LOS PACIENTES 
COMO EL CONOCIMIENTO DE LA ANATOMIA. » — JPO 


EL SISTEMA masticatorio, unidad funcional del organismo, se encarga 
fundamentalmente de la masticacion, el habla y la deglucion. Sus 
componentes tambien desempenan un importante papel en el senti- 
do del gusto y en la respiracion. El sistema esta formado por huesos, 
articulaciones, ligamentos, dientes y musculos. Ademas, existe un 
intrincado sistema de control neurologico que regula y coordina 
todos estos componentes estructurales. 

El sistema masticatorio es una unidad compleja y muy sofisticada. 
Para estudiar la oclusion es esencial un solido conocimiento de su 
anatomia funcional y biomecanica. En este capitulo se describen las 
caracteristicas anatomicas basicas para comprender la funcion mas- 
ticatoria. Puede encontrarse una descripcion mas detallada en los 
numerosos textos especializados en anatomia de la cabeza y el cuello. 

Anatomia funcional 

En este capitulo se comentan los siguientes componentes anato- 
micos: la dentadura y sus estructuras de soporte, los componentes 
esqueleticos, las articulaciones temporomandibulares (ATM), los 
ligamentos y los musculos. Una vez descritas las caracteristicas ana- 
tomicas, se presenta la biomecanica de la ATM. En el capitulo 2 se 
describe el complejo sistema de control neurologico responsable de 
llevar a cabo las intricadas funciones del sistema masticatorio. 

DENTADURA Y ESTRUCTURAS DE SOPORTE 

La dentadura humana esta formada por 32 dientes permanentes 
(fig. 1-1, A,B). Cada uno de ellos puede dividirse en dos partes 
basicas: la corona, que es visible por encima del tejido gingival, y la 
raiz, que se encuentra sumergida en el hueso alveolar y rodeada por 
el mismo. La raiz esta unida al hueso alveolar mediante numerosas 
fibras de tejido conjuntivo que se extienden desde la superficie del 
cemento de la raiz hasta el hueso. La mayoria de estas fibras sigue un 
trayecto oblicuo a partir del cemento, con una direccion en sentido 
cervical hacia el hueso (fig. 1-2). El conjunto de estas fibras se conoce 
como ligamento periodontal; este no solo fija el diente a su alveolo 
oseo, sino que tambien ayuda a disipar las fuerzas aplicadas al hueso 
durante el contacto funcional que mantienen los dientes. En este 
sentido, puede considerarse un absorbente natural de los impactos. 

Los 32 dientes permanentes estan distribuidos por igual en el 
hueso alveolar de las arcadas maxilar y mandibular: los 16 dientes 
maxilares estan alineados en la extension alveolar del maxilar, que 
esta fijado a la parte anteroinferior del craneo; los otros 16 dientes 
estan alineados en la extension alveolar de la mandibula, que es el 
hueso movil. La arcada maxilar es algo mas grande que la mandibular, 
lo cual facilita que los dientes maxilares queden superpuestos a los 
mandibulares tanto vertical como horizontalmente en la oclusion 
(fig. 1-3). Esta diferencia de tamano se debe, sobre todo, al hecho de 
que: 1) los dientes maxilares anteriores son mucho mas anchos que 
los mandibulares, lo cual crea una mayor anchura de la arcada, y 
2) los dientes maxilares anteriores tienen una angulacion facial mayor 


que la de los dientes mandibulares anteriores, lo cual origina una 
superposicion horizontal y vertical. 

Los dientes permanentes pueden agruparse en cuatro tipos segun 
la morfologfa de las coronas. 

Los dientes situados en la parte mas anterior de las arcadas se 
denominan incisivos. Tienen una forma de pala caracterfstica, con un 
borde incisal cortante. Hay cuatro incisivos maxilares y cuatro mandi- 
bulares. Los primeros suelen ser mucho mayores que los segundos y, 
como ya se ha mencionado, con frecuencia se superponen a ellos. La 
funcion de los incisivos es cortar el alimento durante la masticacion. 

Por detras (distales) de los incisivos se encuentran los caninos. Es- 
tan situados en los angulos de las arcadas y suelen ser los dientes per- 
manentes mas largos, con una sola cuspide y una sola raiz (fig. 1-4). 
Estos dientes son mas prominentes en otros animales, como el perro; 
de ahi el nombre de «caninos». Hay dos caninos maxilares y otros dos 
mandibulares. En otros animales, su funcion principal es desgarrar 
los alimentos; sin embargo, en el ser humano, los caninos actuan 
por regia general como incisivos y solo en ocasiones se utilizan para 
desgarrar. 

Un poco mas atras, en la arcada, se encuentran los premolares 
(fig. 1-4). Hay cuatro premolares maxilares y otros cuatro mandibu- 
lares. Los premolares tambien se denominan bicuspides, debido a 
que generalmente tienen dos cuspides. Con ello se incrementa la 
superficie de mordida. Los premolares maxilares y mandibulares 
ocluyen de tal manera que el alimento puede ser capturado y aplas- 
tado entre ellos. La principal funcion de los premolares es iniciar la 
rotura eficaz de las sustancias alimentarias para producir partfculas 
de menor tamano. 

Los ultimos dientes, que se encuentran a continuacion de los 
premolares, son los molares (fig. 1-4). Hay seis molares maxilares 
y otros seis mandibulares. La corona de cada molar tiene cuatro o 
cinco cuspides. Esto proporciona una superficie amplia y grande 
sobre la cual puede producirse la rotura y el desmenuzamiento de 
los alimentos. Los molares actuan, sobre todo, en las fases posteriores 
de la masticacion, en las que el alimento se rompe en particulas lo 
suficientemente pequenas como para deglutirlas con facilidad. 

Como se ha comentado, cada diente esta muy especializado en 
su funcion. Las exactas relaciones interarcada e intraarcada de los 
dientes son de enorme importancia y tienen una gran influencia en 
la salud y la funcion del sistema masticatorio. En el capitulo 3 se 
realiza una descripcion detallada de estas relaciones. 

COMPONENTES ESQUELETICOS 

Los componentes esqueleticos de la cabeza humana son el craneo 
y la mandibula (fig. 1-5). El craneo esta formado por varios huesos 
conectados mediante fisuras. Los componentes principales son el 
hueso temporal, el hueso frontal, el hueso parietal, el hueso es- 
fenoides, el hueso occipital, el hueso cigomatico, el hueso nasal y el 
maxilar. La mandibula es un hueso independiente suspendido bajo 
el craneo por una especie de cincha muscular. Los tres componentes 
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FIGURA 1-1 Vistas anterior (A) y lateral (B) de la dentadura. 
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FIGURA 1-2 El diente y su estructura de soporte periodontal. La anchura del 
ligamento periodontal se ha exagerado mucho con fines ilustrativos. 



FIGURA 1-3 Los dientes maxilares tienen una posicion algo mas facial que los 
dientes mandibulares en toda la arcada. 


esqueleticos principales que forman el sistema masticatorio son el 
maxilar y la mandibula, que dan soporte a los dientes, (fig. 1-6) y el 
hueso temporal, que soporta la mandibula a traves de su articulacion 
con el craneo. 

Maxilar 

Durante el desarrollo hay dos huesos maxilares que se fusionan en 
la sutura palatina media (fig. 1-7) y constituyen la mayor parte del 
esqueleto facial superior. El borde del maxilar se extiende hacia arriba 
para formar el suelo de la cavidad nasal, asi como el de las orbitas. 
En la parte inferior, los huesos maxilares forman el paladar y las 
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FIGURA 1-4 Vista lateral de los dientes posteriores. 

crestas alveolares, que sostienen los dientes. Puesto que los huesos 
maxilares estan fusionados de manera compleja con los componentes 
oseos que circundan el craneo, se considera a los dientes maxilares 
una parte fija del craneo, y constituyen, por tanto, el componente 
estacionario del sistema masticatorio. 

Mandibula 

La mandibula, hueso en forma de U, sostiene los dientes inferiores 
y constituye el esqueleto facial inferior. No dispone de fijaciones 
oseas al craneo. Esta suspendida y unida al maxilar mediante mus- 
culos, ligamentos y otros tejidos blandos, los cuales proporcionan a 
la mandibula la movilidad necesaria para su funcion con el maxilar. 

La parte superior de la mandibula consta del espacio alveolar y los 
dientes (fig. 1-8). El cuerpo de la mandibula se extiende en direccion 
posteroinferior para formar el angulo mandibular y en direccion pos- 
terosuperior para formar la rama ascendente. Esta esta formada por 
una lamina vertical de hueso que se extiende hacia arriba en forma de 
dos apofisis. La anterior es la coronoides; la posterior es el condilo. 

El condilo, la portion de la mandibula que se articula con el cra- 
neo, es la estructura alrededor de la cual se produce el movimiento. 
Visto desde la parte anterior, tiene una proyeccion medial y otra late- 
ral que se denominan polos (fig. 1-9). El polo medial es, en general, 
mas prominente que el lateral. Desde arriba, una linea que pase por 
el centro de los polos del condilo se extendera en sentido medial y 
posterior hacia el borde anterior del agujero magno (fig. 1-10). La 
longitud mediolateral total del condilo es de 18-23 mm y la anchura 
anteroposterior, de 8-10 mm. La superficie de la articulacion real del 
condilo se extiende hacia delante y hacia atras hasta la cara superior 
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de este (fig. 1-11). La superficie de la articulacion posterior es mas 
grande que la de la anterior. La superficie de la articulacion del 
condilo es muy convexa en sentido anteroposterior y solo presenta 
una leve convexidad en sentido mediolateral. 

Hueso temporal 

El condilo mandibular se articula en la base del craneo con la porcion 
escamosa del hueso temporal. Esta porcion esta formada por una 
fosa mandibular concava en la que se situa el condilo (fig. 1-12) y 
que recibe el nombre de fosa glenoidea o articular. Por detras de la 
fosa mandibular se encuentra la cisura escamotimpanica, que se 
extiende en sentido mediolateral. En su extension medial, esta cisu- 
ra se divide en la cisura petroescamosa, en la parte anterior, y la cisura 
petrotimpanica, en la posterior. Justo delante de la fosa se encuentra 
una prominencia osea convexa denominada eminencia articular. 
El grado de convexidad de la eminencia articular es muy variable 
pero tiene importancia, puesto que la inclination de esta superficie 
dicta el camino del condilo cuando la mandibula se coloca hacia 


delante. El techo posterior de la fosa mandibular es muy delgado, 
lo que indica que esta area del hueso temporal no esta disenada para 
soportar fuerzas intensas. Sin embargo, la eminencia articular esta 
formada por un hueso denso y grueso, y es mas probable que tolere 
fuerzas de este tipo. 

ARTICULACION TEMPOROMANDIBULAR 

El area en la que la mandibula se articula con el hueso temporal 
del craneo se denomina articulacion temporomandibular (ATM); 
es verdaderamente una de las articulaciones mas complejas del or- 
ganismo. Permite el movimiento de bisagra en un piano y puede 
considerarse, por tanto, una articulacion ginglimoide. Sin embargo, 
al mismo tiempo, tambien permite movimientos de deslizamiento, 
lo cual la clasifica como una articulacion artrodial. Tecnicamente se 
la ha considerado una articulacion ginglimo artrodial 

La ATM esta formada por el condilo mandibular y la fosa man- 
dibular del hueso temporal, con la que se articula. El disco articular 
separa estos dos huesos de su articulacion directa. La ATM se clasifica 
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FIGURA 1-5 Vista lateral del craneo y la mandibula. Estan marcados los diferentes huesos que forman el craneo. 
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FIGURA 1-6 Componentes esqueleticos que forman el sistema de la masticacion: maxilar, mandibula y hueso temporal. 
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como una articulacion compuesta. Por definicion, una articulacion 
compuesta requiere la presencia de al menos tres huesos; la ATM, 
sin embargo, solo esta formada por dos. Funcionalmente, el disco 
articular actua como un hueso sin osificar que permite los movi- 
mientos complejos de la articulacion. Dada la funcion del disco 
articular como tercer hueso, a la articulacion craneomandibular se la 
considera una articulacion compuesta. La funcion del disco articular 
como un hueso sin osificar se describe con detalle mas adelante, en 
este mismo capitulo, en el apartado «Biomecanica de la articulacion 
temporomandibular». 

El disco articular esta formado por un tejido conjuntivo fibroso 
y denso desprovisto de vasos sanguineos o fibras nerviosas. Sin 
embargo, la zona mas periferica del disco articular esta ligeramente 
inervada 1 ’ 2 . En el piano sagital puede dividirse en tres regiones segun 
su grosor (fig. 1-13). El area central es la mas delgada y se denomina 
zona intermedia. El disco se vuelve considerablemente mas grueso 
por delante y por detras de la zona intermedia. El borde posterior 
es, por lo general, algo mas grueso que el anterior. En la articulacion 
normal, la superficie articular del condilo esta situada en la zona 
intermedia del disco, limitada por las regiones anterior y posterior, 
que son mas gruesas. 



V • § 


FIGURA 1-7 La sutura palatina media (A) procede de la fusion de los dos huesos 
maxilares en el transcurso del desarrollo. 


Visto desde la parte anterior, el disco es un poco mas grueso en 
la parte medial que en la lateral; esto se corresponde con el mayor 
espacio existente entre el condilo y la fosa glenoidea en la portion 
medial de la articulacion. La forma exacta del disco se debe a la 
morfologia del condilo y la fosa mandibular (fig. 1-14). Durante el 
movimiento, el disco es flexible y puede adaptarse a las exigencias 
funcionales de las superficies articulares. Sin embargo, la flexibilidad 
y la adaptabilidad no implican que la morfologia del disco se altere 
de forma reversible durante la funcion. El disco conserva su mor- 
fologia a menos que se produzcan fuerzas destructoras o cambios 
estructurales en la articulacion. En este caso, la morfologia del disco 
puede alterarse de manera irreversible, lo que produce cambios 
biomecanicos durante su funcion. Estos cambios se comentan en 
los capitulos siguientes. 

El disco articular esta unido por detras a una region de tejido 
conjuntivo laxo muy vascularizado e inervado (fig. 1-15). Este tejido 
es el que se conoce como tejido retrodiscal o insertion posterior. Por 
arriba esta limitado por una lamina de tejido conjuntivo que contiene 
muchas fibras elasticas, la lamina retrodiscal superior. Esta lamina 
se une al disco articular detras de la lamina timpanica. En el margen 
inferior de los tejidos retrodiscales se encuentra la lamina retrodiscal 



FIGURA 1-9 El condilo (vista anterior). El polo medial (PM) es mas prominente 
que el polo lateral (PL). 



FIGURA 1-8 La rama ascendente (A) se extiende hacia arriba para formar la apofisis coronoides y el condilo; vista oclusal en (B). 
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inferior, que une el borde posteroinferior del disco al limite pos- 
terior de la superficie articular del condilo. La lamina retrodiscal 
inferior esta formada fundamentalmente por fibras de colageno, no 
fibras elasticas como las de la lamina retrodiscal superior. El resto del 
tejido retrodiscal se une por detras a un gran plexo venoso, que se llena 
de sangre cuando el condilo se desplaza o traslada hacia delante 3 ’ 4 . 
Las inserciones superior e inferior de la region anterior del disco se 
realizan en el ligamento capsular, que rodea la mayor parte de la 
articulacion. La insercion superior se lleva a cabo en el margen anterior 
de la superficie articular del hueso temporal. La insercion inferior se 
encuentra en el margen anterior de la superficie articular del condilo. 
Estas dos inserciones estan formadas por fibras de colageno. Delante, 
entre las inserciones del ligamento capsular, el disco tambien esta 
unido por fibras tendinosas al musculo pterigoideo lateral superior. 



FIGURA 1-10 Vista inferior de la superficie del craneo y la mandibula. Los condilos 
parecen estar algo girados, de manera que si se trazara una linea imaginaria por 
los polos lateral y medial, esta se extenderia en direccion medial y posterior hacia 
el borde anterior del agujero magno. 


El disco articular esta unido al ligamento capsular no solo por 
delante y por detras, sino tambien por dentro y por fuera. Esto divide 
la articulacion en dos cavidades diferenciadas: superior e inferior. La 
cavidad superior esta limitada por la fosa mandibular y la superficie 
superior del disco. La cavidad inferior esta limitada por el condilo 
mandibular y la superficie inferior del disco. Las superficies internas 
de las cavidades estan rodeadas por celulas endoteliales especializadas 
que forman un revestimiento sinovial. Este revestimiento, junto con 
una franja sinovial especializada situada en el borde anterior de los 
tejidos retrodiscales, produce el lfquido sinovial, que llena ambas 
cavidades articulares. Es por esto que a la ATM se la considera una 
articulacion sinovial Este lfquido sinovial tiene dos finalidades. Pues- 
to que las superficies de la articulacion son avasculares, el lfquido 
sinovial actua como medio para el aporte de las necesidades meta- 
bolicas de estos tejidos. Existe un intercambio fibre y rapido entre 
los vasos de la capsula, el lfquido sinovial y los tejidos articulares. El 
lfquido sinovial tambien sirve como lubricante entre las superficies 
articulares durante su funcion. Las superficies articulares del disco, 
el condilo y la fosa son muy suaves; esto hace que el roce durante 
el movimiento se reduzca al mfnimo. El lfquido sinovial ayuda a 
reducir este roce todavfa mas. 

El lfquido sinovial lubrica las superficies articulares mediante 
dos mecanismos. El primero es la llamada lubricacion limite, que 
se produce cuando la articulacion se mueve y el lfquido sinovial es 
impulsado de una zona de la cavidad a otra. El lfquido sinovial, que 
se encuentra en los bordes o en los fondos de saco, es impulsado 
hacia la superficie articular y proporciona la lubricacion. La lubrica- 
cion limite impide el roce en la articulacion en movimiento y es el 
mecanismo fundamental de la lubricacion articular. 

Un segundo mecanismo de lubricacion es la llamada lubrica- 
cion exudativa. Esta hace referencia a la capacidad de las superficies 
articulares de absorber una pequena cantidad de lfquido sinovial 5 . 
Durante el funcionamiento de una articulacion se crean fuerzas 
entre las superficies articulares. Estas fuerzas hacen entrar y salir 
una pequena cantidad de lfquido sinovial de los tejidos articulares. 
Este es el mecanismo mediante el cual se produce el intercambio 
metabolico. Asf pues, bajo la accion de fuerzas de compresion, 
se libera una pequena cantidad de lfquido sinovial. Este lfquido 
actua como lubricante entre los tejidos articulares e impide que se 



FIGURA 1-11 Vistas anterior (A) y posterior (B) del condilo. Se ha marcado con una linea discontinua el borde de la superficie articular. La superficie articular de la cara 
posterior del condilo es mayor que la de la cara anterior. 
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FIGURA 1-12 A, Estructuras oseas de la ATM (vista lateral). B # Fosa articular (vista inferior). EA, eminencia articular; FET, fisura escamotimpanica; FM, fosa mandibular. 



FIGURA 1-13 Disco articular, fosa y condilo (vista lateral). En condiciones norma- 
les, el condilo esta situado sobre la zona intermedia (Zl) mas delgada del disco. 
El borde anterior del disco (BA) es bastante mas grueso que la zona intermedia; 
el borde posterior (BP) todavia lo es mas. 

peguen. La lubricacion exudativa ayuda a eliminar el roce cuando 
se comprime la articulacion, pero no cuando esta se mueve. Con 
la lubricacion exudativa solo se impide un pequeno roce, por lo 
que las fuerzas de compresion prolongadas sobre las superficies 
articulares agotan su produccion. Las consecuencias de una carga 
estatica prolongada sobre las estructuras articulares se comentaran 
en capitulos posteriores. 

Histologfa de las superficies articulares 

Las superficies articulares del condilo mandibular y la fosa glenoidea 
estan constituidas por cuatro capas o zonas distintas (fig. 1-16). La 
capa mas superficial recibe el nombre de zona articular. Se encuentra 
junto a la cavidad articular y forma la superficie funcional exterior. 
A diferencia de las capas superficiales de la mayor parte de las ar- 
ticulaciones sinoviales, esta capa articular esta formada por tejido 
conjuntivo fibroso denso en lugar de cartflago hialino. La mayor 


parte de las fibras de colageno estan dispuestas en haces casi paralelos 
a la superficie articular 6 ’ 7 . Las fibras estan fuertemente unidas entre 
sf y son capaces de soportar las fuerzas del movimiento. Se cree 
que este tejido conjuntivo fibroso confiere a la articulacion algunas 
ventajas sobre el cartilago hialino. Generalmente es menos sensible 
que el cartilago hialino a los efectos del envejecimiento y, por tanto, 
menos propenso a las roturas con el paso del tiempo. Tambien posee 
una capacidad de autoreparacion mucho mayor que la del cartilago 
hialino 8 . La importancia de estos dos factores es significativa tanto 
en la funcion como en la disfuncion de la ATM y sera analizada en 
profundidad en capitulos posteriores. 

La segunda zona se denomina zona proliferativa y es fundamen- 
talmente de tipo celular. Es en esta zona donde se puede encontrar 
tejido mesenquimatoso indiferenciado. Este tejido es el responsable 
de la proliferacion del cartilago articular en respuesta a las deman- 
das funcionales que soportan las superficies articulares durante la 
funcion. 

La tercera zona es la zona fibrocartilaginosa. En esta zona las fibras 
de colageno se disponen en haces cruzados, aunque una parte de 
ellas adopta una orientacion radial. El fibrocartilago presenta una 
orientacion aleatoria; forma una red tridimensional que confiere 
resistencia contra las fuerzas laterales y de compresion. 

La cuarta zona, y la mas profunda, es la zona calcificada. Esta 
formada por condrocitos y condroblastos distribuidos por todo 
el cartilago articular. En esta zona los condrocitos se hipertrofian, 
mueren y pierden su citoplasma, dando lugar a celulas oseas desde el 
interior de la cavidad medular. La superficie del andamiaje de matriz 
extracelular representa una zona de actividad remodeladora en la que 
el hueso endostal crece igual que lo hace en otras partes del cuerpo. 

El cartilago articular esta compuesto por condrocitos y una matriz 
intercelular 9 . Los condrocitos sintetizan el colageno, los proteo- 
glucanos, las glucoproteinas y las enzimas que forman la matriz. 
Los proteoglucanos son moleculas complejas formadas por un nucleo 
proteico y cadenas de glucosaminoglucanos. Los proteoglucanos 
estan unidos a una cadena de acido hialuronico, y constituyen agre- 
gados de proteoglucanos que forman una proteina de gran tamano 
en la matriz (fig. 1-17). Estos agregados son muy hidrofilos y estan 
entrelazados por toda la red de colageno. Dado que estos agregados 
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FIGURA 1-15 ATM. Vista lateral (A) y diagrama (B) en el que se indican los componentes anatomicos. CS y Cl, cavidad articular superior e inferior; LCA, ligamento 
capsular anterior (colagenoso); LRI, lamina retrodiscal inferior (colagenosa); LRS, lamina retrodiscal superior (elastica); PLS y PLI, musculos pterigoideos laterales superior 
e inferior; SA, superficie articular; TR, tejidos retrodiscales; no se ha dibujado el ligamento discal (colateral). (A cortesia de Per-Lennart Westeson, M.D., Rochester, NY.) 
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FIGURA 1-16 Corte histologico de un condilo sano que muestra las cuatro zonas: zona articular, zona proliferativa, zona fibrocartilaginosa y zona de cartilago calcificado. 
(De Kerr JB, Atlas of Functional Histology, St. Louis, 1999, Mosby, pag. 182.) 
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FIGURA 1-17 La red de colageno interactua con la red de proteoglucanos en la 
matriz extracelular y juntas forman un compuesto de fibras reforzadas. 

tienden a unirse al agua, la matriz se expande y la tension de las 
fibrillas de colageno contrarresta la presion que generan al hincharse 
los agregados de proteoglucanos 10 . De este modo, el liquido inters- 
ticial ayuda a soportar las cargas articulares. La presion externa que 
actua sobre la articulacion esta en equilibrio con la presion interna 
del cartilago articular. Si aumenta la carga articular, el liquido tisular 
fluye hacia el exterior hasta que se alcanza un nuevo equilibrio. 
Si disminuye la carga, se reabsorbe liquido y el tejido recupera su 
volumen original. El cartilago articular se nutre fundamentalmente 
mediante la difusion del liquido sinovial, que depende de este me- 
canismo de bombeo durante la actividad normal 11 . Este mecanismo 
de bombeo es la base de la lubrication exudativa que hemos descrito 
previamente; se considera que este mecanismo es muy importante 
para el mantenimiento de un cartilago articular sano 12 . 

Inervacion de la articulacion temporomandibular 

Como en cualquier otra articulacion, la ATM esta inervada por el 
mismo nervio responsable de la inervacion motora y sensitiva de 
los musculos que la controlan (el nervio trigemino). La inervacion 
aferente depende de ramos del nervio mandibular. La mayor parte 


de la inervacion proviene del nervio auriculotemporal, que se separa 
del mandibular por detras de la articulacion y asciende lateral y 
superiormente envolviendo la region posterior de la articulacion 13 . 
Los nervios masetero y temporal profundo aportan el resto de la 
inervacion. 

Vascularization de la articulacion temporomandibular 

La ATM esta abundantemente irrigada por los diferentes vasos san- 
guineos que la rodean. Los vasos predominantes son la arteria tem- 
poral superficial, por detras, la arteria menmgea media, por delante, 
y la arteria maxilar interna, desde abajo. Otras arterias importantes 
son la auricular profunda, la timpanica anterior y la faringea as- 
cendente. El condilo se nutre de la arteria alveolar inferior a traves 
de los espacios medulares y tambien de los «vasos nutricios» que 
penetran directamente en la cabeza condilea, por delante y por detras, 
procedentes de vasos de mayor calibre 14 . 

LIGAMENTOS 

Al igual que en cualquier otro sistema articular, los ligamentos de- 
sempenan un papel importante en la protection de las estructuras. 
Los ligamentos estan compuestos por fibras de tejido conjuntivo 
colageno de longitudes concretas y no son distensibles. No obstante, 
el ligamento puede estirarse si se aplica una fuerza de extension 
sobre el, ya sea bruscamente o a lo largo de un periodo de tiempo 
prolongado. Cuando un ligamento se distiende, se altera su capa- 
cidad funcional y, por tanto, la funcion articular. Analizaremos 
esta alteration en capitulos posteriores dedicados a las anomalias 
patologicas de la articulacion. 

Los ligamentos no intervienen activamente en la funcion de la 
articulacion, sino que constituyen dispositivos de limitation pasiva 
para restringir el movimiento articular. La ATM tiene tres ligamentos 
funcionales de soporte: 1) los ligamentos colaterales, 2) el ligamen- 
to capsular y 3) el ligamento temporomandibular (LTM). Existen, 
ademas, dos ligamentos accesorios: 4) el esfenomandibular y 5) el 
estilomandibular. 

Ligamentos colaterales (discales) 

Los ligamentos colaterales fijan los bordes medial y lateral del dis- 
co articular a los polos del condilo. Se denominan habitualmente 
ligamentos discales , y son dos. El ligamento discal medial fija el borde 
medial del disco al polo medial del condilo. El ligamento discal late- 
ral fija el borde lateral del disco al polo lateral del condilo (fig. 1-18). 
Estos ligamentos dividen la articulacion en sentido mediolateral en 
las cavidades articulares superior e inferior. Los ligamentos discales 
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FIGURA 1-18 ATM (vista anterior). Cl, cavidad articular inferior; CS, cavidad arti- 
cular superior; DA, disco articular; LC, ligamento capsular; LDL, ligamento discal 
lateral; LDM, ligamento discal medial. 


son ligamentos verdaderos, formados por fibras de tejido conjuntivo 
colageno, y, por tanto, no son distensibles. Actuan limitando el 
movimiento de alejamiento del disco respecto del condilo. En otras 
palabras, permiten que el disco se mueva pasivamente con el condilo 
cuando este se desliza hacia delante y hacia atras. Las inserciones de 
los ligamentos discales permiten una rotacion del disco en sentido 
anterior y posterior sobre la superficie articular del condilo. En 
consecuencia, estos ligamentos son responsables del movimiento 
de bisagra de la ATM, que se produce entre el condilo y el disco 
articular. 

Los ligamentos discales estan vascularizados e inervados. Su 
inervacion proporciona informacion relativa a la posicion y al 
movimiento de la articulacion. Una tension en estos ligamentos 
produce dolor. 

Ligamento capsular 

Como se ha mencionado, toda la ATM esta rodeada y envuelta por el 
ligamento capsular (fig. 1-19). Las fibras de este ligamento se insertan, 
por la parte superior, en el hueso temporal a lo largo de los bordes 
de las superficies articulares de la fosa mandibular y la eminencia 
articular. Por la parte inferior, las fibras del ligamento capsular se 
unen al cuello del condilo. El ligamento capsular actua oponiendo 
resistencia ante cualquier fuerza medial, lateral o inferior que tienda 
a separar o luxar las superficies articulares. Una funcion importante 
del ligamento capsular es envolver la articulacion y retener el liquido 
sinovial. El ligamento capsular esta bien inervado y proporciona 
una retroalimentacion propioceptiva respecto de la posicion y el 
movimiento de la articulacion. 

Ligamento temporomandibular 

La parte lateral del ligamento capsular esta reforzada por unas 
fibras tensas y resistentes que forman el ligamento lateral o liga- 
mento temporomandibular (TM). Este ligamento tiene dos partes: 
una porcion oblicua externa y otra horizontal interna (fig. 1-20). 
La porcion externa se extiende desde la superficie externa del tuberculo 



FIGURA 1-19 Ligamento capsular (vista lateral); se extiende anteriormente para 
incluir la eminencia articular y envuelve toda la superficie articular. 


PHI 



FIGURA 1-20 Ligamento TM (vista lateral). Se muestran dos partes distintas: la 
porcion oblicua externa (POE) y la porcion horizontal interna (PHI). La POE limita 
el movimiento de apertura rotacional normal; la PHI limita el movimiento hacia 
atras del condilo y el disco. 


articular y la apofisis cigomatica en direccion posteroinferior hasta 
la superficie externa del cuello del condilo. La porcion horizontal 
interna se extiende desde la superficie externa del tuberculo articular 
y la apofisis cigomatica en direccion posterior y horizontal hasta el 
polo lateral del condilo y la parte posterior del disco articular. 

La porcion oblicua del ligamento TM evita la excesiva caida del 
condilo y limita, por tanto, la amplitud de apertura de la boca. Esta 
porcion del ligamento tambien influye en el movimiento de apertura 
normal de la mandibula. Durante la fase inicial de esta, el condilo 
puede girar alrededor de un punto fijo hasta que, cuando su punto de 
insercion en el cuello del condilo rota posteriormente, el ligamento 
TM esta en tension. Cuando el ligamento esta tenso, el cuello del 
condilo no puede girar mas. Para que la boca pudiera abrirse mas, 
el condilo tendria que desplazarse hacia abajo y hacia delante por 
la eminencia articular (fig. 1-21). Este efecto puede demostrarse 
clmicamente al cerrar la boca mientras se aplica una leve fuerza pos- 
terior sobre el menton. Al aplicar esta fuerza, la mandibula se abre 
con facilidad hasta que los dientes anteriores tienen una separacion 
de 20-25 mm. En este punto se aprecia una resistencia cuando se abre 
mas la mandibula. Si se aumenta aun mas la apertura, se producira 
un cambio claro en dicho movimiento, que se corresponde con el 
cambio de la rotacion del condilo alrededor de un punto fijo al 
movimiento hacia delante y hacia abajo de la eminencia articular. 
Este cambio en el movimiento de apertura es producido por la 
tension del ligamento TM. 

Esta caracteristica especial del ligamento TM, que limita la apertu- 
ra rotacional, solo se encuentra en el ser humano. En posicion erguida 
y con la columna vertebral en vertical, el movimiento de apertura 
rotacional continuado conseguiria que la mandibula presionara 
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FIGURA 1-21 Efecto de la porcion oblicua externa del ligarmento TM. Cuando se abre la boca, los dientes pueden separarse de 20 a 25 mm (de A a B) sin que los 
condilos se muevan de las fosas. En B, los ligamentos TM estan completamente extendidos. Cuando se abre mas la boca, obligan a los condilos a desplazarse hacia 
abajo y hacia delante y salen de las fosas. Esto crea un segundo arco de apertura (de B a C). 


en las estructuras submandibulares y retromandibulares vitales del 
cuello. La porcion oblicua externa del ligamento TM actua evitando 
esta presion. 

La porcion horizontal interna del ligamento TM limita el movi- 
miento hacia atras del condilo y el disco. Cuando una fuerza aplicada 
en la mandibula desplaza el condilo hacia atras, esta porcion del liga- 
mento se tensa e impide su desplazamiento hacia la region posterior 
de la fosa mandibular. Asi pues, el ligamento TM protege los tejidos 
retrodiscales de los traumatismos que produce el desplazamiento del 
condilo hacia atras. La porcion horizontal interna tambien protege 
el musculo pterigoideo lateral de una excesiva distension. La eficacia 
de este ligamento se pone de manifiesto en casos de traumatismo 
extremo en la mandibula. En estos casos, se observara que el cuello 
del condilo se fractura antes de que se seccionen los tejidos retrodis- 
cales o de que el condilo entre en la fosa craneal media. 

Ligamento esfenomandibular 

El ligamento esfenomandibular es uno de los dos ligamentos ac- 
cesorios de la ATM (fig. 1-22). Tiene su origen en la espina del es- 
fenoides y se extiende hacia abajo hasta una pequena prominencia 
osea, situada en la superficie medial de la rama de la mandibula, 
denominada lingula. No tiene efectos limitantes de importancia en 
el movimiento mandibular. 

Ligamento estilomandibular 

El segundo ligamento accesorio es el ligamento estilomandibular 
(v. fig. 1-22). Se origina en la apofisis estiloides y se extiende hacia 
abajo y hacia delante hasta el angulo y el borde posterior de la rama 
de la mandibula. Se tensa cuando existe protrusion de la mandibula, 
pero esta relajado cuando la boca se encuentra abierta. Asi pues, el 
ligamento estilomandibular limita los movimientos de protrusion 
excesiva de la mandibula. 

MUSCULOS DE LA MASTICACION 

Los componentes esqueleticos del cuerpo se mantienen unidos y se 
mueven gracias a los musculos esqueleticos, que son responsables 
de la locomocion necesaria para la supervivencia del individuo. Los 
musculos estan constituidos por numerosas fibras cuyo diametro os- 
cila entre 10 y 80 jam. A su vez, cada una de esas fibras esta formada 
por subunidades cada vez mas pequenas. En la mayoria de los mus- 
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FIGURA 1-22 Mandibula, articulacion temporomandibular y ligamentos acce- 
sorios. 


culos las fibras abarcan toda la longitud muscular, excepto un 2% 
de las mismas. Cada fibra esta inervada por una unica terminacion 
nerviosa, que se encuentra cercana al punto medio de la misma. El 
area en la que se encuentran mas conexiones de este tipo recibe el 
nombre de placa motora terminal. El extremo de la fibra muscular se 
fusiona con una fibra tendinosa y, a su vez, las fibras tendinosas se 
juntan en haces para formar el tendon muscular que se inserta en el 
hueso. Cada fibra muscular contiene cientos o miles de miofibrillas, 
cada una de las cuales esta formada por unos 1.500 filamentos de 
miosina y 3.000 filamentos de actina, que son grandes moleculas 
proteicas polimerizadas responsables de la contraccion muscular. En 
otros textos puede encontrarse una description mas completa de la 
fisiologia de la contraccion muscular 15 . 

Las fibras musculares pueden dividirse en varios tipos en funcion 
de la cantidad de mioglobina (un pigmento parecido a la hemoglo- 
bina) que contienen. Las fibras con mayor contenido de mioglobina 
son de un color rojo mas oscuro y se contraen lentamente pero 
de forma mas mantenida. Estas fibras reciben el nombre de fibras 
musculares lentas o de tipo I. Las fibras lentas tienen un metabolismo 
aerobio muy desarrollado y, por tanto, son resistentes a la fatiga. Las 
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FIGURA 1-23 A, Musculo masetero. PP, porcion profunda; PS, porcion superficial. B f Funcion: elevacion de la mandibula. 


fibras con una concentracion menor de mioglobina son mas palidas 
y reciben el nombre de fibras rapidas o de tipo II. Estas fibras poseen 
menos mitocondrias y dependen mas del metabolismo anaerobio 
para funcionar. Las fibras musculares rapidas pueden contraerse 
rapidamente, pero se fatigan pronto. 

Todos los musculos esqueleticos contienen una mezcla de fibras 
lentas y rapidas en proporciones variables, dependiendo de la funcion 
de cada uno de ellos. Los musculos que tienen que responder con 
rapidez incluyen fundamentalmente fibras blancas. Los musculos 
que intervienen sobre todo en actividades lentas y continuas tienen 
mayores proporciones de fibras lentas. 

Existen cuatro pares de musculos que forman el grupo de los 
musculos de la masticacion: el masetero, el temporal, el pterigoideo 
medial y el pterigoideo lateral. Aunque no se los considera mus- 
culos masticatorios, los digastricos tambien desempenan un papel 
importante en la funcion mandibular y se comentan, por tanto, 
en este apartado. Cada uno de los musculos se describe segun sus 
inserciones, la direccion de las fibras y su funcion. 

Masetero 

El masetero es un musculo rectangular que tiene su origen en el arco 
cigomatico y se extiende hacia abajo hasta la cara lateral del borde 
inferior de la rama de la mandibula (fig. 1-23). Su insercion en la 
mandibula va desde la region del segundo molar en el borde inferior 
en direccion posterior, incluyendo el angulo. Esta formado por dos 
porciones o vientres: la porcion superficial ' formada por fibras con un 
trayecto descendente y ligeramente hacia atras, y la porcion profunda , 
formada por fibras que transcurren en una direccion vertical, sobre 
todo. 

Cuando las fibras del masetero se contraen, la mandibula se eleva 
y los dientes entran en contacto. El masetero es un musculo potente 
que proporciona la fuerza necesaria para una masticacion eficiente. 
Su porcion superficial tambien puede facilitar la protrusion de la 
mandibula. Cuando esta se halla protruida y se aplica una fuerza de 
masticacion, las fibras de la porcion profunda estabilizan el condilo 
frente a la eminencia articular. 

Temporal 

El temporal es un musculo grande, en forma de abanico, que se 
origina en la fosa temporal y en la superficie lateral del craneo. Sus 
fibras se reunen, en el trayecto hacia abajo, entre el arco cigomati- 
co y la superficie lateral del craneo para formar un tendon que se 


inserta en la apofisis coronoides y el borde anterior de la rama as- 
cendente. Puede dividirse en tres zonas distintas segun la direccion 
de las fibras y su funcion final (fig. 1-24). La porcion anterior esta 
formada por fibras con una direccion casi vertical. La porcion media 
contiene fibras con un trayecto oblicuo por la cara lateral del craneo 
(y algo hacia delante en su transcurso descendente). La porcion pos- 
terior esta formada por fibras con una alineacion casi horizontal que 
van hacia delante por encima del oido para unirse a otras fibras del 
musculo temporal a su paso por debajo del arco cigomatico. 

Cuando el musculo temporal se contrae, se eleva la mandibula y 
los dientes entran en contacto. Si solo se contraen algunas porciones, 
la mandibula se desplaza siguiendo la direccion de las fibras que se 
activan. Cuando se contrae la porcion anterior, la mandibula 
se eleva verticalmente. La contraccion de la porcion media produce 
la elevacion y la retraccion de la mandibula. La funcion de la porcion 
posterior es algo controvertida. Aunque parece que la contraccion 
de esta porcion puede causar una retraccion mandibular, DuBrul 16 
sugiere que las unicas fibras importantes son las que estan situadas 
debajo de la apofisis cigomatica y que la contraccion produce una 
elevacion y tan solo una ligera retraccion. Dado que la angulacion 
de sus fibras musculares es variable, el musculo temporal es capaz de 
coordinar los movimientos de cierre. Asi pues, se trata de un musculo 
de posicionamiento importante de la mandibula. 

Pterigoideo medial 

El musculo pterigoideo medial (interno) tiene su origen en la fosa 
pterigoidea y se extiende hacia abajo, hacia atras y hacia fuera para 
insertarse a lo largo de la superficie medial del angulo mandibular 
(fig. 1-25). Junto con el masetero, forma el cabestrillo muscular que 
soporta la mandibula en el angulo mandibular. Cuando sus fibras 
se contraen, se eleva la mandibula y los dientes entran en contacto. 
Este musculo tambien es activo en la protrusion de la mandibula. 
La contraccion unilateral producira un movimiento de mediotrusion 
mandibular. 

Pterigoideo lateral 

Durante mucho tiempo se describio el musculo pterigoideo lateral 
(externo) con dos porciones o vientres diferenciados: uno inferior 
y otro superior. Dado que anatomicamente parecia que el musculo 
era todo uno en cuanto a su estructura y su funcion, esta description 
resulto aceptable hasta que los estudios realizados demostraron 
otra cosa 17 ’ 18 . En la actualidad se considera que los dos vientres 
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FIGURA 1-24 A, Musculo temporal. PA, porcion anterior; PM; porcion media; PP, porcion posterior. B, Funcion: elevacion de la mandibula. El movimiento exacto 
viene indicado por la localizacion de las fibras o la porcion que se activa. 



A B 

FIGURA 1-25 A f Musculo pterigoideo medial. B f Funcion: elevacion de la mandibula. 


del musculo pterigoideo lateral actuan de forma muy distinta. Por 
tanto, en este texto se considera el pterigoideo lateral dividido e 
identificado como dos musculos diferenciados y distintos, teniendo 
en cuenta que sus funciones son casi contrarias. Estos musculos se 
describiran como 1) el pterigoideo lateral inferior y 2) el pterigoideo 
lateral superior. 

Pterigoideo lateral inferior. El musculo pterigoideo externo 
inferior tiene su origen en la superficie externa de la lamina pterigoi- 
dea lateral y se extiende hacia atras, hacia arriba y hacia fuera hasta 
insertarse en el cuello del condilo (fig. 1-26). Cuando los pterigoideos 
laterales inferiores derecho e izquierdo se contraen simultaneamente, 
los condilos son traccionados hacia delante desde las eminencias 
articulares hacia abajo y se produce una protrusion de la mandibula. 
La contraction unilateral crea un movimiento de mediotrusion de 
ese condilo y origina un movimiento lateral de la mandibula hacia 
el lado contrario. Cuando este musculo actua con los depresores 


mandibulares, la mandibula desciende y los condilos se deslizan 
hacia delante y hacia abajo sobre las eminencias articulares. 

Pterigoideo lateral superior. El musculo pterigoideo lateral 
superior es considerablemente mas pequeno que el inferior y tiene 
su origen en la superficie infratemporal del ala mayor del esfenoides; 
se extiende casi horizontalmente, hacia atras y hacia fuera, hasta su 
insercion en la capsula articular, en el disco y en el cuello del condilo 
(v. figs. 1-15 y 1-26). La insercion exacta del pterigoideo lateral su- 
perior en el disco es motivo de discusion. Aunque algunos autores 19 
sugieren que no hay insercion, la mayor parte de los estudios revelan 
la presencia de una union entre musculo y disco 14 ’ 20 ' 24 . La mayorfa 
de las fibras del musculo pterigoideo lateral superior (un 60-70%) se 
insertan en el cuello del condilo, y solo un 30-40% se unen al disco. 
Es tambien importante senalar igualmente que las inserciones son 
mas abundantes en la parte medial que en la lateral. Abordando las 
estructuras articulares desde la cara lateral se observarian pocas o 
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FIGURA 1-26 A f Musculos pterigoideos laterales inferior y superior. B f Funcion del musculo pterigoideo lateral inferior: protrusion de la mandibula. 



FIGURA 1-27 A, Cuando el condilo mantiene una relacion normal con la fosa, las inserciones de los musculos pterigoideos laterales superior e inferior ejercen una 
traccion hacia dentro y hacia delante sobre el condilo y el disco (flechas). B # Cuando el condilo se desplaza hacia delante desde su posicion en la fosa, la traccion pasa 
a tener una direccion mas medial (flechas). 


ninguna insertion del musculo. Esto puede explicar la divergencia 
en las observaciones de estos estudios. 

Mientras que el pterigoideo lateral inferior actua durante la aper- 
tura, el superior se mantiene inactivo y solo entra en action junto con 
los musculos elevadores. El pterigoideo lateral superior es muy activo 
al morder con fuerza y al mantener los dientes juntos. El termino 
morder con fuerza hace referenda al movimiento que comporta el 
cierre de la mandibula contra una resistencia; por ejemplo, al mas- 
ticar o al apretar los dientes. La importancia funcional del musculo 
pterigoideo lateral superior se comenta con mayor detalle en el 
apartado siguiente, dedicado a la biomecanica de la ATM. 

Observese que la traccion de ambos pterigoideos laterales sobre el 
disco y el condilo va en una direccion predominantemente anterior, 
pero tambien tiene un componente notablemente medial (fig. 1-27). 
A medida que el condilo se desplaza hacia delante, la angulation 
medial de la traccion de estos musculos aumenta todavia mas. Cuan- 
do la boca esta muy abierta, la direccion de la traccion muscular es 
mas medial que anterior. 

Conviene senalar que aproximadamente un 80% de las fibras que 
forman ambos musculos pterigoideos laterales son fibras lentas (de 


tipo I) 25 ’ 26 . Esto parece indicar que estos musculos son relativamente 
resistentes a la fatiga y pueden servir para sujetar el condilo durante 
periodos prolongados sin dificultad. 

Digastrico 

Aunque el musculo digastrico no se considera, por lo general, un 
musculo de la mastication, tiene una importante influencia en la 
funcion de la mandibula. Se divide en dos porciones o vientres 
(fig. 1-28). El vientre posterior tiene su origen en la escotadura 
mastoidea, justo medial a la apofisis mastoides; sus fibras discurren 
hacia delante, hacia abajo y hacia dentro hasta el tendon intermedio, 
en el hueso hioides. El vientre anterior se origina en la fosa sobre 
la superficie lingual de la mandibula, encima del borde inferior y 
cerca de la linea media, y sus fibras discurren hacia abajo y hacia 
atras hasta insertarse en el mismo tendon al que va a parar el vientre 
posterior. 

Cuando los musculos digastricos derecho e izquierdo se contraen 
y el hueso hioides esta fijado por los musculos suprahioideo e in- 
frahioideo, la mandibula desciende y es traccionada hacia atras, y los 
dientes se separan. Cuando la mandibula esta estable, los musculos 
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FIGURA 1-28 A f Musculo digastrico. B, Descenso de la mandibula. 
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FIGURA 1-29 El movimiento de la cabeza y el cuello es el resultado de la traccion 
finamente coordinada de muchos musculos. Los musculos de la masticacion solo 
son una parte de ese complejo sistema. 

digastricos y los musculos suprahioideo e infrahioideo elevan el hueso 
hioides, lo cual es necesario para la deglucion. 

El digastrico se encuentra entre los muchos musculos que hacen 
descender la mandibula y elevan el hueso hioides (fig. 1-29). En 
general, los musculos que van de la mandibula al hueso hioides 
se denominan suprahioideos y los que van del hueso hioides a la 
clavicula y al esternon, infrahioideos. Los musculos suprahioideos e 
infrahioideos desempenan un importante papel en la coordination 
de la funcion mandibular. Esto tambien ocurre con muchos de los 
numerosos musculos de la cabeza y el cuello. Puede observarse 
rapidamente que el estudio de la funcion mandibular no se limita a 
los musculos de la masticacion. Otros musculos importantes, como 
el esternocleidomastoideo y los posteriores del cuello, tambien 
desempenan un importante papel en la estabilizacion del craneo y 
permiten que se realicen movimientos controlados de la mandibula. 


Existe un equilibrio dinamico finamente regulado entre todos los 
musculos de la cabeza y el cuello, y esto debe tenerse en cuenta 
para comprender la fisiologia de los movimientos mandibulares. 
Cuando una persona bosteza, la cabeza se desplaza hacia atras 
por la contraction de los musculos posteriores del cuello, lo cual 
eleva los dientes del maxilar. Este sencillo ejemplo pone de relieve 
que incluso el funcionamiento normal del sistema masticatorio 
utiliza muchos mas musculos que los estrictamente considerados 
masticadores. Al conocer esta relation, puede comprenderse que 
cualquier efecto en la funcion de los musculos de la masticacion 
tambien produce un efecto sobre otros musculos de la cabeza y 
el cuello. En el capitulo 2 se presenta una revision mas detallada 
de la fisiologia de todo el sistema masticatorio. En la tabla 1-1 se 
muestra un resumen de las caracteristicas anatomicas de los mus- 
culos de la masticacion. 

Biomecanica de la articulacion 
temporomandibular 

La ATM es una articulacion muy compleja. El hecho de que exis- 
tan dos ATM conectadas al mismo hueso (la mandibula) complica 
todavia mas el funcionamiento de todo el sistema masticatorio. Cada 
articulacion puede actuar simultaneamente sin la otra. Es esencial y 
basico un solido conocimiento de la biomecanica de la ATM para 
estudiar la funcion y disfuncion del sistema masticatorio. 

La ATM es una articulacion compuesta. Su estructura y funcion 
pueden dividirse en dos sistemas distintos: 

1. Los tejidos que rodean la cavidad sinovial inferior (es decir, el 
condilo y el disco articular) forman un sistema articular. Dado 
que el disco esta fuertemente unido al condilo mediante los 
ligamentos discales lateral y medial, el unico movimiento fisio- 
logico que puede producirse entre estas superficies es la rotacion 
del disco sobre la superficie articular del condilo. El disco y su 
insertion en el condilo se denominan complejo condilo-disco y 
constituyen el sistema articular responsable del movimiento de 
rotacion de la ATM. 

2. El segundo sistema esta formado por el complejo condilo-disco 
que actua contra la superficie de la fosa mandibular. Dado que 
el disco no esta fuertemente unido a la fosa articular, es posible 
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TABLA 1-1 Caracteristicas anatomicas de los musculos de la masticacion 

Musculo 

Origen 

Insercion 

Funcion 

Inervacion 

Irrigacion 

Masetero 

Apofisis cigomatica 
del maxilar y dos tercios 
anteriores del borde 
inferior del arco cigomatico 

Angulo y mitad inferior 
de la superficie lateral 
de la rama de la mandibula 

Eleva la mandibula, 
participa en la protrusion 

Ramo maseterino 
del nervio 
mandibular del 
nervio trigemino 

Arteria maseterina 

Temporal 

Parte lateral del craneo 
hasta toda la extension 
de la linea temporal 
superior 

Borde anterior de la 
apofisis coronoides 
y borde anterior de la rama 
de la mandibula hasta 
el ultimo molar 

Eleva la mandibula, 
participa en la retrusion 

Nervio temporal 
profundo desde 
el ramo mandibular 
del nervio trigemino 

Arterias temporales 
anterior, posterior 
y superficial 

Pterigoideo medial 

Superficie medial de la 
placa pterigoidea lateral 
y superficie hendida 
de la apofisis piramidal 
del hueso palatino 

Parte inferior y posterior 
de la superficie medial de 
la rama y el angulo 
de la mandibula, a la altura 
del agujero mandibular 

Eleva la mandibula, 
participa en la protrusion 

Ramo mandibular del 
nervio trigemino 

Rama pterigoidea 
de la arteria maxilar 

Pterigoideo lateral 
superior 

Parte inferior de la 
superficie lateral del ala 
mayor del esfenoides 
y cresta infratemporal 

Cuello del condilo 
mandibular y margen 
frontal del disco articular 

Estabiliza el condilo y 
el disco durante la carga 
mandibular (es decir, 
masticacion unilateral) 

Ramo pterigoideo 
del nervio trigemino 

Rama pterigoidea 
de la arteria maxilar 

Pterigoideo lateral 
inferior 

Superficie lateral de la 
placa pterigoidea lateral 

Cuello del condilo 
mandibular 

Protruye la mandibula, 
participa en los 
movimientos laterales y 
en la apertura de la boca 

Ramo pterigoideo 
del nervio trigemino 

Rama pterigoidea 
de la arteria maxilar 

Digastrico anterior 

Depresion en la superficie 
interna del borde inferior 
de la mandibula, cerca 
de la sinfisis 

Tendon que atraviesa una 
polea tendinosa insertada 
en el hueso hioides. 

El digastrico anterior 
se inserta en el tendon 
del musculo digastrico 
posterior 

Deprime la mandibula 
y eleva el hueso hioides 

Ramo mandibular 
del nervio trigemino 
y nervio milohioideo 

Arteria 

submentoniana 

Digastrico posterior 

Superficie inferior 
del craneo, desde la 
escotadura mastoidea 
en la superficie medial 
de la apofisis mastoides 
del hueso temporal y una 
hendidura profunda entre 
la apofisis mastoides 
y la apofisis estiloides 

Tendon que atraviesa una 
polea tendinosa insertada 
en el hueso hioides. 

El digastrico posterior 
se inserta en el tendon 
del musculo digastrico 
anterior 

Deprime la mandibula 
y eleva el hueso hioides 

Ramo digastrico 
del nervio facial 

Arteria lingual 
y arteria facial 


un movimiento libre de deslizamiento entre estas superficies 
en la cavidad superior. Este movimiento se produce cuando la 
mandibula se desplaza hacia delante (lo que se denomina tras- 
laciori). La traslacion se produce en la cavidad articular superior 
entre la superficie superior del disco articular y la fosa mandibular. 
Asi pues, el disco articular actua como un hueso sin osificar que 
participa en ambos sistemas articulares; la funcion del disco jus- 
tifica, por tanto, la clasificacion de la ATM como una verdadera 
articulacion compuesta (fig. 1-30, A,B). 

A1 disco articular tambien se le denomina menisco. Sin embargo, 
no es, en modo alguno, un menisco. Por definicion, un menisco 
es una media luna cuneiforme formada por fibrocartilago que esta 
unido por un lado a la capsula articular y sin insercion en el otro lado, 
que se extiende libremente dentro de los espacios articulares. Un 
menisco no divide una cavidad articular, aislando el liquido sinovial, 
ni actua como determinante del movimiento de la articulacion. En 
cambio, tiene una funcion pasiva para facilitar el movimiento entre 
las partes oseas. Los meniscos tipicos se encuentran en la articula- 
cion de la rodilla. En la ATM, el disco actua como una verdadera 
superficie articular en ambos sistemas articulares y, por tanto, es mas 
exacta la denominacion de disco articular. 


Una vez descritos los dos sistemas articulares individuales po- 
demos considerar de nuevo el conjunto de la ATM. Las superficies 
articulares no tienen fijacion ni union estructural, pero es preciso que 
se mantenga constantemente el contacto para que no se pierda la 
estabilidad de la articulacion. Esta estabilidad se mantiene gracias a la 
constante actividad de los musculos, principalmente los elevadores, 
que traccionan desde la articulacion. Incluso en la situacion de repo- 
so, estos musculos se encuentran en un estado de leve contraction 
que se denomina tono. Esta caracterfstica se comenta en el capitulo 2. 
A medida que aumenta la actividad muscular, el condilo es empujado 
progresivamente contra el disco y este contra la fosa mandibular, lo 
cual da lugar a un aumento de la presion interarticular* de estas es- 
tructuras 27 ' 29 . En ausencia de una presion interarticular, las superficies 
articulares se separaran y se producira, tecnicamente, una luxation. 

La amplitud del espacio del disco articular varia con la presion 
interarticular. Cuando la presion es baja, como ocurre en la position 
de reposo, el espacio discal se ensancha. Cuando la presion es alta 
(p. ej., al apretar los dientes), el espacio discal se estrecha. El contorno 


*La presion interarticular es la presion entre las superficies articulares de la 
articulacion. 
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FIGURA 1-30 A f Movimiento normal del condilo y el disco durante la apertura de la boca. A medida que el condilo sale de la fosa, el disco rota posteriormente en el 
condilo. El movimiento rotacional se produce principalmente en el espacio articular inferior, mientras que la traslacion se produce fundamentalmente en el espacio 
articular superior. B f Los mismos movimientos se observan en las muestras de cadaveres. (Cortesia de Terry Tanaka, M.D., San Diego, CA.) 


y el movimiento del disco permiten un contacto constante de las 
superficies articulares, que es necesario para la estabilidad de la 
articulacion. A1 aumentar la presion interarticular, el condilo se 
situa en la zona intermedia y mas delgada del disco. Cuando la 
presion se reduce y el espacio discal se ensancha, el disco rota para 
rellenar este espacio con una parte mas gruesa. Dado que las bandas 
anterior y posterior del disco son mas anchas que la zona intermedia, 
tecnicamente el disco podria girar tanto hacia delante como hacia 
atras para cumplir esta funcion. El sentido de la rotacion del disco no 
esta determinado al azar, sino por las estructuras unidas a los bordes 
anterior y posterior del disco. 

Adheridos al borde posterior del disco articular se encuentran 
los tejidos retrodiscales, que algunas veces reciben el nombre de 
insercion posterior. Como se ha indicado, la lamina retrodiscal 
superior esta formada por cantidades variables de tejido conjunti- 
vo elastico. Dado que este tejido tiene propiedades elasticas y que 
queda algo plegado sobre si mismo en la posicion de boca cerrada, 
el condilo puede salir facilmente de la fosa articular sin danar la 
lamina retrodiscal superior. Cuando la boca esta cerrada (es decir, 


en posicion articular cerrada), la traccion elastica sobre el disco es 
minima o nula. Sin embargo, durante la apertura mandibular, cuando 
el condilo es traccionado en direccion a la eminencia articular, la 
lamina retrodiscal superior se distiende cada vez mas y crea fuerzas de 
retraccion mas fuertes sobre el disco. En la posicion completamente 
avanzada, la fuerza de retraccion posterior sobre el disco que crea 
la tension de la lamina retrodiscal superior distendida es maxima. 
La presion interarticular y la morfologia del disco impiden una 
retraccion excesiva posterior de este. En otras palabras, cuando la 
mandibula se desplaza totalmente hacia delante y durante su retorno, 
la fuerza de retraccion de la lamina retrodiscal superior mantiene al 
disco rotado tan posteriormente sobre el condilo como lo permite la 
anchura del espacio discal articular. Este principio es importante para 
comprender la funcion articular. Asimismo, conviene recordar que 
la lamina retrodiscal superior es la unica estructura capaz de retraer 
el disco posteriormente sobre el condilo, aunque esta fuerza retractil 
aparece unicamente durante los movimientos de gran apertura bucal. 

Unido al borde anterior del disco articular se encuentra el mus- 
culo pterigoideo lateral superior. Cuando este musculo esta activo, las 
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fibras insertadas en el disco tiran de el hacia delante y hacia dentro. 
Asi pues, el musculo pterigoideo lateral superior tecnicamente es 
un protractor del disco. Recuerdese, sin embargo, que este musculo 
tambien se inserta en el cuello del condilo. Esta doble insercion no 
permite que el musculo tire del disco por el espacio discal. Sin em- 
bargo, la protraccion del disco no se produce durante la apertura de 
la mandibula. Cuando el pterigoideo lateral inferior tira del condilo 
hacia delante, el pterigoideo lateral superior permanece inactivo y no 
desplaza el disco hacia delante junto con el condilo. El pterigoideo 
lateral superior se activa solo junto con la actividad de los musculos 
elevadores durante el cierre mandibular al morder con fuerza. 

Es importante conocer los factores por los que el disco se des- 
plaza hacia delante con el condilo en ausencia de actividad del 
musculo pterigoideo lateral superior. El ligamento capsular anterior 
une el disco al borde anterior de la superficie articular del condilo 
(v. fig. 1-15). Tambien la lamina retrodiscal inferior une el borde 
posterior del disco al margen posterior de la superficie articular del 
condilo. Ambos ligamentos estan formados por fibras colagenosas 
que no se distienden. Asi pues, la deduccion logica es que fuerzan 
una traslacion del disco hacia delante con el condilo. Sin embargo, 
aunque logica, esta deduccion es incorrecta: estas estructuras no son 
responsables, de manera primaria, del movimiento del disco con el 
condilo. Recuerdese que los ligamentos no participan activamente 
en la funcion articular normal, sino que tan solo limitan de modo 
pasivo los movimientos extremos. El mecanismo por el que el 
disco se mantiene junto al condilo en traslacion depende de la 
morfologia del disco y de la presion interarticular. En presencia 
de un disco articular de forma normal, la superficie articular del 
condilo se situa en la zona intermedia, entre las dos porciones mas 
gruesas. Cuando la presion interarticular aumenta, el espacio discal 
se estrecha, y con ello el condilo se asienta de manera mas clara 
en la zona intermedia. 

Durante la traslacion, la combination de la morfologia discal con 
la presion interarticular mantiene el condilo en la zona intermedia 
y se fuerza al disco a desplazarse hacia delante con el condilo. Por 
ello, la morfologia del disco es de enorme importancia para mantener 
una posicion adecuada durante el funcionamiento. La morfologia 
adecuada y la presion interarticular constituyen un importante factor 
de autoposicionamiento del disco. Solo cuando la morfologia discal 
se ha alterado en gran medida, las inserciones ligamentosas del disco 
influyen en la funcion articular. Cuando esto ocurre, la biomecanica 
de la articulacion se altera y aparecen signos disfuncionales. Estos 
trastornos se comentan con detalle en capitulos posteriores. 

Al igual que ocurre con la mayoria de los musculos, el mus- 
culo pterigoideo lateral superior se mantiene constantemente en 
un estado de contraction leve o tono, que ejerce una ligera fuerza 
anterior y medial sobre el disco. En la posicion de reposo cerrada, 
esta fuerza anterior y medial supera, casi siempre, a la fuerza de 
retraccion elastica posterior producida por la lamina retrodiscal 
superior no distendida. Por tanto, en la posicion de reposo cerrada, 
cuando la presion interarticular es baja y el espacio discal es ancho, 
el disco ocupara la posicion de rotacion anterior maxima sobre el 
condilo que permite la anchura del espacio. En otras palabras, en 
reposo con la boca cerrada, el condilo estara en contacto con las 
zonas intermedia y posterior del disco. 


Esta relation del disco se mantiene durante los movimientos 
pasivos mmimos de rotacion y traslacion de la mandibula. En cuanto 
el condilo se desplaza lo suficiente hacia delante como para conseguir 
que la fuerza de retraccion de la lamina retrodiscal superior sea 
mayor que la fuerza del tono muscular del musculo pterigoideo 
lateral superior, el disco gira hacia atras en el grado que le permite la 
anchura del espacio discal. Cuando el condilo vuelve a la posicion de 
reposo cerrada, el tono del pterigoideo lateral superior pasa a ser de 
nuevo la fuerza predominante y el disco vuelve a desplazarse hacia 
delante, en la medida en que lo permite el espacio discal (fig. 1-31). 

La importancia funcional del musculo pterigoideo lateral su- 
perior se pone de manifiesto cuando se observan los efectos de la 
fuerza ejercida durante la masticacion unilateral. Cuando el paciente 
muerde un alimento duro con un lado (p. ej., un filete muy duro), 
las ATM no soportan las mismas cargas. Esto se debe a que la 
fuerza de cierre no se aplica sobre la articulacion, sino sobre el 
alimento. La mandibula actua como una palanca sobre el punto 
de apoyo constituido por el alimento duro y provoca un aumento 
de la presion interarticular en la articulacion contralateral y una 
diminution brusca de la presion interarticular en la articulacion 
ipsilateral (es decir, del mismo lado) 30 ’ 31 . Esto puede provocar una 
separation de las superficies articulares y dar lugar a una luxation 
de la articulacion ipsilateral. Para evitarlo, el musculo pterigoideo 
lateral superior se activa durante la action de cierre con fuerza y el 
disco gira hacia delante sobre el condilo, de tal forma que el borde 
posterior mas grueso del disco mantenga el contacto articular. De 
esta manera se mantiene la estabilidad articular durante el cierre con 
fuerza de la masticacion. Cuando los dientes atraviesan el alimento 
y se aproximan al contacto interdentario, la presion interarticular 
aumenta. A medida que se incrementa la presion, se reduce el es- 
pacio discal y el disco sufre una rotacion mecanica hacia atras, y de 
este modo la zona intermedia mas delgada llena el espacio. Cuando 
se interrumpe la fuerza de cierre, se recupera de nuevo la posicion 
de reposo cerrada. 

El conocimiento profundo de estos conceptos basicos de la fun- 
cion de la ATM es esencial para comprender la disfuncion articular. 
La funcion biomecanica normal de la ATM debe seguir los principios 
ortopedicos que acaban de presentarse. Recuerdese lo siguiente: 

1. Los ligamentos no participan activamente en la funcion de la 
ATM. Actuan como alambres de fijacion, limitan determinados 
movimientos articulares y permiten otros. Restringen los movi- 
mientos de la articulacion mecanicamente y mediante la actividad 
refleja neuromuscular (v. cap. 2). 

2. Los ligamentos no se distienden. Si se aplica una fuerza de trac- 
tion se pueden estirar (es decir, aumentan de longitud). (La dis- 
tension implica la capacidad de recuperar la longitud original.) 
Cuando se ha producido un alargamiento de ligamentos, la 
funcion articular suele quedar comprometida. 

3. Las superficies articulares de la ATM deben mantenerse cons- 
tantemente en contacto. Este contacto es originado por los mus- 
culos que actuan sobre las articulaciones (es decir, los elevadores: 
temporal, masetero y pterigoideo medial). 

Es necesario un conocimiento solido de estos principios para la 
valoracion y el tratamiento de los diversos trastornos que se presentan 
en el resto de este libro. 
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FIGURA 1-31 Movimiento funcional normal del condilo y el disco en toda la amplitud de la apertura y el cierre. El disco gira hacia atras sobre el condilo a medida que 
este sufre una traslacion hacia fuera de la fosa. El movimiento de cierre es exactamente el contrario que el de apertura. 
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Neuroanatomfa funcional y fisiologi'a 

del sistema masticatorio 



«NO SE PUEDE TRATAR ADECUADAMENTE UNA DISFUNCION SIN CONOCER 

LAFUNCION.» — JPO 


LA FUNCION del SISTEMA masticatorio es compleja. Es necesaria una 
contraccion coordinada de los diversos musculos de la cabeza y el 
cuello para mover la mandibula con precision y permitir un fun- 
cionamiento eficaz. Existe un sistema de control neurologico muy 
sofisticado que regula y coordina las actividades de todo el sistema 
masticatorio. Basicamente esta formado por nervios y musculos; de 
ahi el termino sistema neuromuscular. Es esencial un conocimiento 
basico de la anatomia y de la funcion del sistema neuromuscular para 
la comprension de la influencia que tienen los contactos dentarios y 
otros factores en el movimiento de la mandibula. 

Este capitulo esta dividido en tres secciones. En la primera se 
revisan detalladamente la neuroanatomia elemental y el funciona- 
miento del sistema neuromuscular. En la segunda se describen las 
actividades fisiologicas basicas de la masticacion, la deglucion y la 
fonacion. En la tercera se repasan algunos conceptos y mecanismos 
importantes que son necesarios para comprender el dolor orofacial. 
El conocimiento de los conceptos presentados en estas tres secciones 
ayudara al odontologo a comprender mejor las quejas de sus pacien- 
tes y a proporcionarles un tratamiento efectivo. 

Anatomia y funcion del sistema 
neuromuscular 

Para su mejor comprension, el sistema neuromuscular se divide 
en sus dos componentes basicos: los musculos y las estructuras 
neurologicas. La anatomia y la funcion de cada uno de estos com- 
ponentes se revisan por separado, aunque en muchos casos sea dificil 
diferenciarlos. Una vez conocidos estos componentes se abordara la 
revision de la funcion neuromuscular basica. 

ESTRUCTURAS NEUROLOGICAS 
Neurona 

La unidad estructural elemental del sistema nervioso es la neurona. 
Esta formada por una masa de protoplasma, conocida como cuerpo 
neuronal , y por unas prolongaciones protoplasmaticas del mismo 
denominadas dendritas y axones. Los cuerpos neuronales localizados 
en la medula espinal forman parte de la sustancia gris del sistema 
nervioso central (SNC), mientras que los cuerpos celulares que se 
encuentran fuera del SNC se agrupan en ganglios. El axon (termino 
procedente de la palabra griega axon, que significa «eje») es el nucleo 
central que forma la parte conductora esencial de una neurona y 
es una extension del citoplasma de la misma. Muchas neuronas se 
agrupan para formar una fibra nerviosa. Estas neuronas son capaces 
de transferir los impulsos electricos y quimicos a lo largo de sus ejes, 
lo que permite que la informacion entre y saiga del SNC. Depen- 
diendo de su localizacion y funcion, las neuronas son designadas 
con terminos diferentes. Una neurona aferente conduce el impulso 
nervioso hacia el SNC, mientras que una neurona eferente lo conduce 
perifericamente. Todas las neuronas internunciales, o interneuronas, se 


encuentran localizadas en el interior del SNC. La primera neurona 
sensitiva recibe el nombre de neurona primaria o de primer orden. Las 
neuronas sensitivas de segundo y tercer orden son interneuronas. Las neu- 
ronas eferentes o motoras transmiten impulsos nerviosos para producir 
efectos musculares o secretorios. 

Los impulsos nerviosos se transmiten de una neurona a otra solo 
en una union sinaptica, o sinapsis, en la que las dendritas de dos 
neuronas estan muy cerca. Todas las sinapsis aferentes se localizan 
dentro de la sustancia gris del SNC, por lo que normalmente no hay 
conexiones perifericas anatomicas entre las fibras sensitivas. Todas 
las conexiones se encuentran dentro del SNC; es rara la transmision 
periferica de un impulso sensitivo de una fibra a otra. 

Receptores sensitivos 

Los receptores sensitivos son estructuras neurologicas localizadas en 
todos los tejidos del cuerpo que proporcionan informacion al SNC 
sobre el estado de esos tejidos a traves de las neuronas aferentes. Al 
igual que en otras partes del cuerpo, en los tejidos se localizan varios 
tipos de receptores sensitivos que constituyen el sistema masticatorio. 
Los receptores sensitivos especializados proporcionan informacion 
especifica a las neuronas aferentes y despues de nuevo al SNC. 

Los receptores sensitivos que se encuentran en tejidos perifericos 
como la piel y la mucosa oral reciben el nombre de exteroceptores. Es- 
tos receptores proporcionan informacion de los tejidos exteriores del 
cuerpo e informan al SNC de las condiciones del entorno. Existen 
exteroceptores especializados en la deteccion del frio, el calor, la luz 
y la presion. Existen tambien receptores especificos para molestias y 
dolor; reciben el nombre de nociceptores y se localizan no solo en los 
tejidos perifericos, sino tambien por todo el cuerpo. 

Otros receptores proporcionan informacion acerca de la posicion 
y el movimiento de la mandibula y sus estructuras orales asociadas. Se 
denominan propioceptores y se encuentran fundamentalmente en las 
estructuras musculoesqueleticas. Los interoceptores son los receptores 
que aportan informacion acerca del estado de los organos internos. 
Los interoceptores informan al SNC del estado de las estructuras 
y procesos internos como el flujo sanguineo, la digestion y la res- 
piracion. La informacion constante recibida de todos estos receptores 
permite a la corteza cerebral y al tronco del encefalo coordinar la 
accion de musculos individuales o de grupos de musculos para crear 
asi una respuesta adecuada. 

La informacion de los tejidos que estan fuera del SNC debe trans- 
ferirse al SNC y a los centros superiores del tronco del encefalo y la 
corteza cerebral para ser interpretada y evaluada. Una vez evaluada 
esta informacion, ha de actuarse de manera apropiada. Los centros 
superiores envian impulsos a la medula espinal y hacia la periferia, a 
un organo eferente, para que realice la accion deseada. La neurona 
aferente primaria (neurona de primer orden) recibe un estimulo 
del receptor sensitivo y este impulso se transmite por la neurona 
aferente primaria al SNC mediante la raiz dorsal para hacer sinapsis 
en el asta dorsal de la medula espinal con una neurona secundaria 
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FIGURA 2-1 Representacion grafica de la conexion del nervio periferico con la medula espinal. Observese que las neuronas de primer orden (aferentes primarias) 
transmiten el impulso al asta dorsal para hacer sinapsis con las neuronas de segundo orden. Es entonces cuando la neurona de segundo orden se cruza al otro lado 
y asciende a los centros superiores. Las interneuronas pequenas conectan la neurona aferente primaria con la neurona (eferente) motora primaria, lo que permite la 
actividad del arco reflejo. El ganglio de la raiz dorsal (GRD) contiene los cuerpos celulares de las neuronas aferentes primarias. (Adaptado de Okeson JP: Bell's Orofacial 
Pains. 5. a ed. Chicago: Quintessence; 1995:16.) 


(de segundo orden) (fig. 2-1). Los cuerpos celulares de todas las 
neuronas aferentes primarias se localizan en los ganglios de la raiz 
dorsal. A continuacion, el impulso es transmitido por las neuronas de 
segundo orden a traves de la medula espinal al tracto espinotalamico 
anterolateral, que asciende a los centros superiores. Podrian estar 
implicadas muchas interneuronas (de tercer orden, de cuarto orden, 
etc.) en la transmision de este impulso al talamo y a la corteza cere- 
bral. Existen tambien interneuronas localizadas en el asta dorsal 
que pueden entrar a formar parte del impulso al hacer sinapsis con 
la neurona de segundo orden. Algunas de estas neuronas pueden 
hacer sinapsis directamente con una neurona eferente que se dirige 
de nuevo hacia el SNC a traves de la raiz ventral para estimular un 
organo eferente, como un musculo. 

Tronco del encefalo y cerebro 

Cuando el impulso ha pasado a las neuronas de segundo orden, estas 
neuronas lo transmiten a los centros superiores para su interpretacion 
y evaluation. Hay numerosos centros situados en el tronco del en- 
cefalo y el cerebro que ayudan a darle significado a estos impulsos. 
Ha de recordarse que pueden participar muchas interneuronas en 
la transmision de los impulsos a los centros superiores. De hecho, 
no es tarea facil intentar seguir a un impulso a traves del tronco del 
encefalo hacia la corteza. Si se quiere realizar una buena explication 
de la funcion y el dolor musculares en este texto, han de describirse 
ciertas regiones funcionales del tronco del encefalo y del cerebro. 
La siguiente description simplemente esboza algunos de los com- 
ponentes funcionales importantes del SNC. Para una revision mas 
completa han de consultarse otros textos 1 ’ 2 . 

La figura 2-2 es una representacion grafica de las areas funcionales 
del tronco del encefalo y del cerebro revisadas en este apartado. Es muy 
util conocer esas areas y sus funciones para comprender el dolor orofa- 
cial. Las importantes areas que se revisan a continuacion son el nucleo 
del tracto espinal, la formacion reticular, el talamo, el hipotalamo, las es- 
tructuras limbicas y la corteza cerebral. Se presentan siguiendo el orden 
en el que los impulsos nerviosos ascienden a los centros superiores. 

Nucleo del tracto espinal. Por todo el cuerpo las neuronas 
aferentes primarias hacen sinapsis con las neuronas de segundo orden 


en el asta dorsal de la medula espinal. Sin embargo, las aferencias 
de la cara y las estructuras faciales no entran en la medula a traves de 
nervios espinales. Las aferencias sensitivas de la cara y la boca via- 
jan por el quinto nervio craneal, el nervio trigemino. Los cuerpos 
celulares de las neuronas aferentes del trigemino se localizan en el 
ganglio de Gasser, de gran tamano. Los impulsos conducidos por 
el nervio trigemino entran directamente en el tronco del encefalo, 
a nivel de la protuberancia, y hacen sinapsis en el nucleo medular 
del trigemino (fig. 2-2). Estructuralmente, esta region del tronco del 
encefalo es muy parecida al asta dorsal de la medula espinal. De 
hecho, se puede considerar como una prolongation del asta dorsal 
y a veces recibe el nombre de asta dorsal medular. 

El complejo trigeminal troncoencefalico esta formado por 1) el 
nucleo trigeminal sensitivo principal, que esta situado rostralmente 
y recibe impulsos de neuronas aferentes periodontales y algunas 
neuronas pulpares, y 2) el tracto espinal del nucleo trigeminal, que 
ocupa una position mas caudal. El tracto espinal se divide en tres 
partes: 1) el subnucleo oral, 2) el subnucleo interpolar y 3) el subnu- 
cleo caudal, que corresponde al asta dorsal medular. Las neuronas 
aferentes de la pulpa dental van hacia estos tres subnucleos 3 . En 
las observaciones electrofisiologicas de las neuronas nociceptivas, 
el subnucleo caudal parece intervenir muy especialmente en los 
mecanismos nociceptivos del nervio trigemino 4 ’ 5 . El subnucleo oral 
parece constituir una zona importante de este complejo trigeminal 
troncoencefalico en los mecanismos del dolor oral 5 ' 7 . 

Otro componente del complejo trigeminal troncoencefalico es 
el nucleo motor del quinto nervio craneal. Esta region del complejo 
interviene en la interpretacion de los impulsos dirigidos a producir 
respuestas motoras. En esta zona se inicia la actividad refleja motora 
de la cara, de forma muy parecida a como lo hace la actividad refleja 
espinal en el resto del organismo 8 . 

Formacion reticular. Una vez que las neuronas aferentes prima- 
rias hacen sinapsis en el nucleo del tracto espinal, las interneuronas 
transmiten los impulsos a los centros superiores. Las interneuro- 
nas ascienden por varios haces que atraviesan una zona del tronco 
del encefalo conocida como formacion reticular, en la que existen 
concentraciones de celulas o nucleos que representan «centros» para 
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FIGURA 2-2 Representation grafica del nervio trigemino en su entrada al tronco del encefalo a traves de la protuberancia. La neurona aferente primaria (l. a N) entra 
en el tronco del encefalo y hace sinapsis con una neurona de segundo orden (2. a N) en el nucleo del tracto espinal del trigemino (NTE del V). El nucleo del tracto 
espinal se divide en tres regiones: el subnucleo oral (sno), el subnucleo interpolar (sni) y el subnucleo caudal (snc). El complejo trigeminal troncoencefalico incluye 
ademas el nucleo motor del V (NM del V) y el nucleo sensitivo principal del V (NS del V). Los cuerpos neuronales del nervio trigemino se localizan en el ganglio de 
Gasser (GG). Una vez que una neurona de segundo orden recibe el impulso, lo transporta hasta el talamo (T) para su interpretacion. (Modificado de Okeson JP: Bell's 
Orofacial Pains. 5. a ed., Chicago, Quintessence; 1995:30.) 


distintas funciones. La formacion reticular desempena un papel 
muy importante en el control de los impulsos que llegan al tronco 
del encefalo. Controla la actividad cerebral general favoreciendo 
o inhibiendo la llegada de los impulsos al cerebro. Esta parte del 
tronco del encefalo tiene una influencia enorme sobre el dolor y 
otras aferencias sensitivas. 

Talamo. El talamo se encuentra en el mismo centro del encefalo 
y esta rodeado por el cerebro por arriba y los costados y por el 
mesencefalo por debajo (fig. 2-2). Esta constituido por numerosos 
nucleos que trabajan juntos interrumpiendo los impulsos. Casi todos 
los impulsos que proceden de las regiones encefalicas inferiores 
y de la medula pasan por sinapsis talamicas antes de acceder a la 
corteza cerebral. El talamo actua como una estacion reguladora 
para la mayoria de las comunicaciones entre el tronco del encefalo, 
el cerebelo y el cerebro. Cuando los impulsos llegan al talamo, este 
los valora y los dirige hacia las regiones apropiadas de los centros 
superiores para interpretarlos y responder a ellos. 

Si comparamos el cerebro humano con un ordenador, el talamo 
representaria el teclado que controla las funciones y dirige las senales. 
Ademas, hace actuar a la corteza y le permite comunicarse con las 
demas regiones del SNC. Sin el talamo, la corteza no sirve para nada. 

Hipotalamo. El hipotalamo es una estructura de pequeno ta- 
mano situada en el centro de la base del cerebro. A pesar de su 
tamano tiene una gran importancia funcional. Es el principal centro 
encefalico para el control de las funciones internas del organismo, 
como la temperatura corporal, el hambre y la sed. La estimulacion 
del hipotalamo excita el sistema simpatico de todo el organismo, lo 
que incrementa el nivel general de actividad de muchas partes del 
cuerpo, con un aumento especial de la frecuencia cardiaca y una 
constriccion de los vasos sanguineos. Se puede ver claramente que 
esta pequena region encefalica tiene algunos efectos muy poderosos 


sobre el funcionamiento del individuo. Como explicaremos mas 
adelante, el aumento de la tension emocional puede estimular al 
hipotalamo para que potencie el sistema simpatico e influye nota- 
blemente sobre los impulsos nociceptivos que llegan al cerebro. Esta 
idea tan sencilla debe tenerse siempre presente a la hora de tratar de 
controlar el dolor. 

Estructuras ll'mbicas. La palabra limbico significa «limite», 
«frontera». El sistema limbico comprende las estructuras limitrofes 
del cerebro y el diencefalo. Las estructuras limbicas controlan las 
emociones y el comportamiento. Las estructuras limbicas incluyen 
centros o nucleos responsables de conductas especificas, como la 
ira, la colera y la obediencia. Las estructuras limbicas controlan 
tambien emociones como la depresion, la ansiedad, el miedo o 
la paranoia. Tambien parece existir un centro de dolor/placer que 
empuja instintivamente al individuo a conductas que estimulan el 
lado placentero de dicho centro. Estos impulsos no suelen percibirse 
a nivel consciente y actuan mas bien a modo de instinto basico. 
No obstante, el instinto implica algunos comportamientos cons- 
cientes. Por ejemplo, cuando un individuo siente un dolor cronico, 
su comportamiento le induce a evitar cualquier estimulo que pueda 
acentuar su dolor. A menudo, el paciente renuncia a una vida normal 
y sufre alteraciones emocionales, como la depresion. Se cree que 
algunas partes de las estructuras limbicas interactuan y establecen 
asociaciones con la corteza, coordinando de ese modo la conducta 
cerebral consciente con el comportamiento subconsciente del sistema 
limbico mas profundo. 

Los impulsos del sistema limbico que llegan al hipotalamo pue- 
den modificar algunas o todas las funciones internas controladas 
por este ultimo. Los impulsos del sistema limbico que llegan al 
mesencefalo y el bulbo raquideo pueden controlar actividades como 
la vigilia, el sueno, la excitacion y la atencion. Conociendo la funcion 
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limbica es facil comprender el impacto que puede tener sobre el 
funcionamiento global del individuo. Es evidente que el sistema 
limbico desempena un papel muy importante en los problemas 
dolorosos (como explicaremos en capitulos sucesivos). 

Corteza. La corteza cerebral representa la region mas exterior 
del cerebro y esta constituida fundamentalmente por materia gris. 
La corteza cerebral es la region encefalica que guarda mayor rela- 
cion con el proceso del pensamiento, aunque no se puede pensar 
sin la intervencion simultanea de otras estructuras encefalicas mas 
profundas. La corteza cerebral es la porcion del cerebro en la que 
practicamente se almacenan todos nuestros recuerdos y es tambien 
la principal responsable de nuestra capacidad para desarrollar la 
mayoria de nuestras habilidades musculares. Todavia no conocemos 
bien los mecanismos basicos que utiliza la corteza para almacenar los 
recuerdos o los conocimientos de la habilidad muscular. 

En la mayoria de las zonas la corteza cerebral tiene un espesor 
de unos 6 mm, y en conjunto contiene unos 50.000-80.000 millones 
de cuerpos neuronales. De la corteza salen quiza 1.000 millones de 
fibras nerviosas y un numero equiparable de fibras llega a la corteza. 
Estas fibras nerviosas pasan a otras zonas de la corteza, van y vienen 
de estructuras encefalicas mas profundas y algunas recorren toda la 
medula espinal. 

Se han identificado en la corteza cerebral distintas regiones 
que tienen funciones muy diferentes. Existe un area motora, que 
interviene sobre todo en la coordinacion de la funcion motora, y 
un area sensitiva, que recibe y valora aferencias somatosensoriales. 
Hay tambien otras areas para percepciones especiales, como las areas 
visual y auditiva. 

Si comparamos de nuevo el cerebro humano con un ordenador, 
la corteza cerebral equivaldria al disco duro que almacena toda la 
information de memoria y funcion motora. Conviene recordar que 
el talamo (que puede compararse con el teclado del ordenador) es la 
unidad necesaria que hace funcionar la corteza cerebral. 


MUSCULOS 
Unidad motora 

El componente basico del sistema neuromuscular es la unidad mo- 
tora, que esta formada por numerosas fibras musculares inervadas 
por una sola motoneurona. Cada neurona esta conectada con la 
fibra muscular por una placa motora terminal. Cuando la neurona 
se activa, la placa motora terminal es estimulada para que libere 
pequenas cantidades de acetilcolina, que inicia la despolarizacion 
de las fibras musculares (fig. 2-3). La despolarizacion consigue que 
las fibras musculares se acorten o se contraigan. 

El numero de fibras musculares inervadas por una motoneurona 
varia en gran medida segun la funcion de la unidad motora de que 
se trate. Cuantas menos fibras musculares hay por motoneurona, 
mas preciso es el movimiento. Por ejemplo, una motoneurona puede 
inervar dos o tres fibras musculares, como ocurre con los musculos 
ciliares (que controlan con precision el cristalino del ojo). Y al con- 
trario, una motoneurona puede inervar centenares de fibras mus- 
culares, como ocurre con cualquier musculo grande (p. ej., el recto 
anterior del muslo). Existe una variation similar en el numero de fi- 
bras musculares por motoneurona en los musculos de la masticacion. 
El musculo pterigoideo lateral inferior tiene una proportion de fibras 
musculares/motoneuronas relativamente baja y, por tanto, puede 
realizar los ajustes finos de la longitud que le son necesarios para 
adaptarse a los cambios horizontales de la position de la mandibula. 
En cambio, el masetero tiene un numero mas elevado de fibras mo- 
toras por motoneurona, que se corresponde con sus funciones mas 
toscas de proporcionar la fuerza necesaria durante la masticacion. 

Musculo 

Cientos de miles de unidades motoras, junto con vasos sanguineos y 
nervios, estan unidas en un haz por el tejido conjuntivo y la fascia, y 
forman un musculo. Los principales musculos que controlan el movi- 
miento del sistema masticatorio se han descrito en el capitulo 1 . Para 
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FIGURA 2-3 La union neuromuscular es la conexion entre la motoneurona y el musculo. La acetilcolina se almacena en la placa motora terminal, se libera en la 
hendidura sinaptica e inicia la despolarizacion de las fibras musculares, lo que hace que el musculo se contraiga. 
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comprender los efectos que tienen estos musculos sobre otros mus- 
culos y sobre sus inserciones oseas, deben observarse las relaciones 
esqueleticas basicas de la cabeza y el cuello. El craneo es soportado 
por la columna vertebral cervical. Sin embargo, no esta colocado cen- 
tralmente, ni equilibrado sobre la columna. De hecho, si una calavera 
se apoya sobre la columna cervical, se desequilibrara hacia delante 
y caera rapidamente en esta direccion. El equilibrio aun resulta mas 
remoto si se tiene en cuenta la posicion de la mandibula que cuelga 
debajo de la parte anterior del craneo (es obvio que no existe un 
equilibrio entre los componentes esqueleticos de la cabeza y el cue- 
llo). Los musculos son necesarios para compensar este desequilibrio 
de peso y masa. Para mantener la cabeza en una posicion erguida de 
forma que pueda verse hacia delante, los musculos que unen la cara 
posterior del craneo con la columna cervical y la region del hombro 
deben contraerse. Algunos de los musculos que sirven a esta funcion 
son: el trapecio, el esternocleidomastoideo, el esplenio y el largo de 
la cabeza. Sin embargo, es posible que estos musculos se contraigan 
en exceso y dirijan la linea de vision demasiado hacia arriba. Para 
contrarrestar esta accion existe un grupo de musculos antagonistas 
en la region anterior de la cabeza: el masetero (que une la mandibula 
con el craneo), los suprahioideos (que unen la mandibula con el 
hueso hioides) y los infrahioideos (que unen el hueso hioides con 
el esternon y la clavicula). Cuando estos musculos se contraen, el 
individuo baja la cabeza. Asi pues, existe un equilibrio de fuerzas 
musculares que mantiene la cabeza en la posicion deseada (fig. 2-4). 
Estos musculos, junto con otros, tambien mantienen una posicion 
lateral adecuada, asi como la rotacion de la cabeza. 

Funcion musculdr. La unidad motora tan solo puede efectuar 
una accion: la contraccion o el acortamiento. Sin embargo, el mus- 
culo en su conjunto tiene tres posibles funciones. 1) Cuando se es- 
timula un gran numero de unidades motoras del musculo se produce 
una contraccion o un acortamiento general del mismo. Este tipo 
de acortamiento bajo una carga constante se denomina contraccion 
isotonica; se produce en el masetero cuando la mandibula esta ele- 
vada y fuerza el paso de los dientes mediante un bolo de alimento. 
2) Cuando un numero apropiado de unidades motoras se contraen 


en oposicion a una fuerza dada, la funcion muscular que resulta 
consiste en sostener o estabilizar la mandibula. Esta contraccion sin 
acortamiento se denomina contraccion isometrica y se produce en el 
masetero cuando se sostiene un objeto entre los dientes (p. ej., una 
pipa o un lapiz). 3) Un musculo tambien puede funcionar por medio 
de una relajacion controlada. Cuando se interrumpe la estimulacion 
de la unidad motora, sus fibras se relajan y se restablece la longitud 
normal. Mediante un control de esta reduccion de la estimulacion 
de la unidad motora, puede producirse un alargamiento preciso 
del musculo que permita la realizacion de un movimiento suave 
y deliberado. Este tipo de relajacion controlada se observa en el 
masetero cuando la boca se abre para aceptar un nuevo bolo de 
alimento durante la masticacion. 

Con estas tres funciones, los musculos de la cabeza y el cuello 
mantienen constantemente una posicion adecuada de la cabeza. 
Existe un equilibrio entre los musculos que elevan la cabeza y los 
que la bajan. Durante el mas leve de los movimientos de la cabeza, 
cada musculo funciona de forma armonica con los demas para llevar 
a cabo el movimiento deseado. Si se gira la cabeza a la derecha, 
algunos musculos deben acortarse (contraccion isotonica), otros 
deben relajarse (relajacion controlada) y otros deben estabilizar o 
mantener estas relaciones (contraccion isometrica). Es necesario 
contar con un sistema de control muy sofisticado que coordine este 
equilibrio muscular finamente ajustado. 

Estos tres tipos de actividades musculares se manifiestan durante 
la funcion rutinaria de la cabeza y el cuello. No obstante, existe otro 
tipo de actividad muscular denominada contraccion excentrica que 
puede aparecer en determinadas circunstancias. Este tipo de actividad 
resulta a menudo perjudicial para el tejido muscular. La contraccion 
excentrica consiste en un alargamiento del musculo durante su con- 
traccion. Un buen ejemplo de contraccion excentrica se produce 
como consecuencia de una lesion de extension-flexion (lesion en 
latigazo). En el momento preciso en el que se produce un accidente 
de circulacion, los musculos cervicales se contraen para sujetar la 
cabeza y oponerse al movimiento. Sin embargo, si el impacto es 
importante, el cambio brusco en la inercia de la cabeza hace que esta 



FIGURA 2-4 Debe existir un equilibrio preciso y complejo de los musculos de la cabeza y el cuello para mantener una posicion y una funcion adecuadas de la cabeza. 
A f Sistema muscular. B # Cada uno de los musculos principales actua como una cinta elastica. La tension generada debe contribuir a producir de modo exacto el equilibrio 
con que se mantiene la posicion deseada de la cabeza. Si una de las cintas elasticas se rompe, se altera el equilibrio de todo el sistema y cambia la posicion de la cabeza. 
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FIGURA 2-5 Huso muscular. 


se mueva mientras los musculos se contraen tratando de sujetarla. El 
resultado es un estiramiento brusco de los musculos durante su con- 
traccion. Este tipo de estiramiento brusco de los musculos mientras 
se contraen produce a menudo lesiones; hablaremos del mismo en 
secciones posteriores dedicadas al dolor muscular. 

Receptores sensitivos musculares 

Como ocurre en otras unidades musculoesqueleticas, el sistema 
masticatorio utiliza cuatro tipos principales de receptores sensitivos 
(propioceptores) para controlar el estado en que se encuentran 
sus estructuras: 1) los husos musculares, que son organos recep- 
tores especializados que se encuentran en los tejidos musculares; 

2) los organos tendinosos de Golgi situados en los tendones; 

3) los corpusculos de Pacini, que se encuentran en los tendones, las 
articulaciones, el periostio, la aponeurosis y los tejidos subcutaneos, 
y 4) los nociceptores, que generalmente estan en todos los tejidos 
del sistema masticatorio. 

HUSOS musculares. Los musculos esqueleticos estan formados 
por dos tipos de fibras musculares. Las primeras son las fibras ex- 
trafusales, que son contractiles y constituyen la masa del musculo; 
las otras son las fibras intrafusales, que son muy poco contractiles. 
El haz de fibras musculares intrafusales rodeado por una vaina de 
tejido conjuntivo se denomina huso muscular (fig. 2-5). Los husos 
musculares controlan fundamentalmente la tension en el interior de 
los musculos esqueleticos. Estan diseminados por todo el musculo y 
tienen una alineacion paralela a las fibras extrafusales. En el interior 
de cada huso, los nucleos de las fibras intrafusales estan dispuestos de 
dos maneras: en forma de cadena (tipo cadena nuclear) y agrupados 
(tipo bolsa nuclear). 

Hay dos tipos de nervios aferentes, que se clasifican segun sus res- 
pectivos diametros. Las fibras mas grandes conducen impulsos a una 
velocidad superior y tienen umbrales mas bajos. Las que terminan en 
la region central de las fibras intrafusales son del tipo mas grande (la, 
A-alfa) (se comentan mas adelante en este capitulo) y se dice que son las 
terminaciones primarias (denominadas terminaciones anuloespirales). 
Las que terminan en los polos del huso (lejos de la region central) son 
el grupo mas pequeno (II, A-beta) y constituyen las terminaciones 
secundarias (denominadas terminaciones en ramo de flores). 


Dado que las fibras intrafusales de los husos musculares presentan 
una alineacion paralela a la de las fibras extrafusales de los mus- 
culos, cuando el musculo se distiende, lo mismo ocurre con las 
fibras intrafusales. Esta distension es detectada en las regiones de 
cadena nuclear y de bolsa nuclear. Las terminaciones anuloespirales 
y en ramo de flores son activadas por la distension, y las neuronas 
aferentes llevan estos impulsos al SNC. Las neuronas aferentes, cuyo 
origen se encuentra en los husos musculares de los musculos de la 
masticacion, tienen sus cuerpos celulares en el nucleo mesencefalico 
del trigemino. 

Las fibras intrafusales reciben una inervacion eferente por las 
fibras nerviosas fusimotoras. A estas fibras se les asigna la clasificacion 
alfabetica de fibras gamma o gammaeferentes para distinguirlas de las 
fibras nerviosas alfa, que inervan las fibras extrafusales. Al igual que 
otras fibras eferentes, las fibras gammaeferentes tienen su origen en 
el SNC y cuando son estimuladas originan una contraccion de las 
fibras intrafusales. Cuando esto ocurre, las areas de cadena nuclear y 
bolsa nuclear se tensan, y esto se registra como una tension de todo 
el musculo; asi se inicia la actividad aferente. Asi pues, existen dos 
formas para estimular las fibras aferentes de los husos musculares: 
una distension generalizada de todo el musculo (fibras extrafusales) 
y la contraccion de las fibras intrafusales por medio de fibras gam- 
maeferentes. Los husos musculares solo pueden registrar la tension; 
no son capaces de diferenciar estas dos actividades. En consecuencia, 
el SNC registra ambas actividades como una misma actividad. 

Las fibras musculares extrafusales reciben inervacion mediante las 
motoneuronas alfaeferentes. La mayoria de ellas tienen sus cuerpos 
celulares en el nucleo motor del trigemino. La estimulacion de estas 
neuronas consigue que el grupo de fibras musculares extrafusales (es 
decir, la unidad motora) se contraiga. 

Desde un punto de vista funcional, el huso muscular actua como 
un sistema del control de la longitud. Constantemente envia informa- 
cion relativa al estado de elongacion o contraccion del musculo de 
vuelta al SNC. Cuando un musculo sufre bruscamente una tension, 
sus fibras extrafusales e intrafusales se distienden. La distension del 
huso provoca una descarga en las terminaciones nerviosas aferentes 
del grupo I y el grupo II que regresa al SNC. Cuando se estimulan 
las motoneuronas alfaeferentes, las fibras extrafusales del musculo 
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se contraen y el huso se acorta. Este acortamiento da lugar a una 
diminution de los impulsos aferentes del huso. Si no hubiera un 
sistema gammaeferente, se produciria una anulacion total de la 
actividad del huso durante la contraccion muscular. Como se ha 
indicado anteriormente, la estimulacion de las fibras gammaeferentes 
consigue que las fibras intrafusales del huso muscular se contraigan. 
Esto puede desencadenar una actividad aferente en el huso, a pesar 
de que el musculo este contraido. El estimulo gammaeferente puede 
facilitar, por tanto, el mantenimiento de la contraccion muscular. 

Se cree que el sistema gammaeferente actua como mecanismo de 
sensibilization de los husos musculares. Asi, este sistema fusimotor 
actua como mecanismo predisponente que altera la descarga del huso 
muscular. Debe senalarse que el mecanismo gammaeferente no se 
ha investigado tan bien en el sistema masticatorio como en otros 
sistemas de la medula espinal. Aunque parece ser activo en la mayor 
parte de los musculos de la mastication, en apariencia algunos de 
ellos no tienen fibras gammaeferentes. La importancia del sistema 
gammaeferente se pondra de manifiesto de manera mas clara en el 
comentario de los reflejos musculares. 

Organos tendinosos de Golgi. Los organos tendinosos de 
Golgi estan situados en el tendon muscular que esta entre las fi- 
bras musculares y su insertion en el hueso. Antes se pensaba que 
tenfan un umbral sensitivo mas alto que el de los husos musculares 
y que unicamente actuaban protegiendo el musculo de una tension 
excesiva o lesiva. Actualmente parece que son mas sensibles y que in- 
tervienen en la regulation refleja durante el funcionamiento normal. 
Sobre todo controlan la tension, mientras que los husos musculares 
basicamente controlan la longitud del musculo. 

Los organos tendinosos de Golgi estan dispuestos en serie con 
las fibras musculares extrafusales y no en paralelo, como los husos 
musculares. Cada uno de estos organos sensitivos esta formado por 
fibras tendinosas rodeadas por espacios linfaticos envueltos, a su 
vez, por una capsula fibrosa. Las fibras aferentes entran por la parte 
media del organo y se diseminan por todas las fibras. La tension en 
el tendon estimula los receptores del organo tendinoso de Golgi. Asi 
pues, la contraccion del musculo tambien estimula el organo. De la 
misma manera, un estiramiento total del musculo crea una tension 
en el tendon y estimula de nuevo el organo. 

Corpusculos de Pacini. Los corpusculos de Pacini son unos or- 
ganos ovalados grandes que estan formados por laminas concentricas 
de tejido conjuntivo. Estos organos tienen una amplia distribution 
y, dada su frecuente localization en las estructuras articulares, se 
considera que fundamentalmente tienen una funcion de perception 
del movimiento y de la presion intensa (no del tacto leve). 

En el centro de cada corpusculo hay un nucleo que contiene 
la termination de una fibra nerviosa. Estos corpusculos se encuen- 
tran en los tendones, las articulaciones, el periostio, las inserciones 
tendinosas, las aponeurosis y el tejido subcutaneo. La presion que se 
aplica en estos tejidos deforma el organo y estimula la fibra nerviosa. 

Nociceptores. En general, los nociceptores son receptores 
sensitivos que son estimulados cuando se sufre una lesion y trans- 
miten esta informacion (nociception) al SNC por las fibras nerviosas 
aferentes. Los nociceptores estan situados en la mayoria de los tejidos 
del sistema masticatorio. Existen varios tipos generates : algunos de 
ellos responden exclusivamente a estimulos mecanicos y termicos 
nocivos; otros responden a una amplia gama de estimulos, desde sen- 
saciones tactiles hasta procesos lesivos; hay otros que son receptores 
de umbral bajo, especificos para tacto leve, presion o movimiento 
del vello facial. A este ultimo tipo se le denomina mecanorreceptor. 

La funcion principal de los nociceptores (junto con los propio- 
ceptores) es la vigilancia del estado, position y movimiento de los 
tejidos del sistema masticatorio. Cuando se producen situaciones 
que pueden ser peligrosas o que causan una lesion real a los tejidos, 


los nociceptores transmiten esta informacion al SNC en forma de 
sensaciones de molestia o dolor. La sensibilidad dolorosa se comenta 
mas adelante en este mismo capitulo. 

FUNCION NEUROMUSCULAR 
Funcion de los receptores sensitivos 

El equilibrio dinamico de los musculos de la cabeza y el cuello que 
antes se ha descrito es posible gracias a la informacion que propor- 
cionan los diversos receptores sensitivos. Cuando un musculo sufre 
una distension pasiva, los husos musculares informan al SNC de esta 
actividad. La contraccion muscular activa esta controlada por los or- 
ganos tendinosos de Golgi y los husos musculares. El movimiento de 
las articulaciones y los tendones estimula los corpusculos de Pacini. 
Todos los receptores sensoriales estan enviando informacion cons- 
tantemente al SNC. El tronco del encefalo y el talamo se encargan 
de controlar y regular constantemente las actividades corporales. A 
este nivel se procesa la informacion sobre la homeostasis normal 
del organismo, y la corteza ni siquiera interviene en el proceso regu- 
lador. Sin embargo, si la informacion aferente tiene consecuencias 
importantes para la persona, el talamo pasa la informacion a la 
corteza para una valoracion consciente y una decision. Por tanto, 
el talamo y el tronco del encefalo influyen poderosamente sobre el 
funcionamiento del individuo. 

Action refleja 

Una action refleja es la respuesta que resulta de un estimulo trans- 
mitido en forma de impulso desde una neurona aferente hasta una 
rafz nerviosa dorsal o su equivalente craneal, desde la que se trans- 
mite a una neurona eferente que lo devuelve al musculo esqueletico. 
Aunque la informacion se envia a los centros superiores, la respuesta 
es independiente de la voluntad y normalmente se produce sin que 
en ella influya la corteza ni el tronco del encefalo. Una action refleja 
puede ser monosinaptica o polisinaptica. El reflejo monosinaptico 
se produce cuando la fibra aferente estimula directamente la fibra 
eferente en el SNC. Un reflejo polisinaptico esta presente cuando la 
neurona aferente estimula una o mas interneuronas del SNC, que a 
su vez estimulan las fibras nerviosas eferentes. 

Hay dos acciones reflejas generales que son importantes en el sis- 
tema masticatorio: 1) el reflejo miotactico y 2) el reflejo nociceptivo. 
Estos reflejos no se dan unicamente en los musculos de la mas- 
tication; tambien estan presentes en otros musculos esqueleticos. 

Reflejo miotactico (de distension). El reflejo miotactico o de 
distension es el unico reflejo mandibular monosinaptico. Cuando 
un musculo esqueletico sufre una distension rapida, se desencadena 
este reflejo de protection que provoca una contraccion del musculo 
distendido. 

Un ejemplo bien conocido de reflejo miotactico es el reflejo 
patelar o rotuliano. Cuando se golpea el tendon patelar con un 
martillo de reflejos justo por debajo de la rotula, se contrae el mus- 
culo cuadriceps del muslo, lo cual estimula a los receptores sensitivos 
de la distension (fundamentalmente los husos musculares) que de- 
sencadenan un impulso aferente en una fibra nerviosa sensitiva del 
nervio femoral que lleva a la region lumbar (L4) de la medula espinal. 
Por tanto, la neurona sensitiva hace sinapsis directamente con una 
motoneurona, que conduce un impulso eferente al musculo cua- 
driceps femoral, y se desencadena la contraccion. Esta contraccion, 
coordinada con la relajacion del musculo isquiofemoral flexor, hace 
que la pierna golpee. 

El reflejo miotactico puede ponerse de manifiesto en el sistema 
masticatorio si se observa el musculo masetero cuando se aplica brus- 
camente en el menton una fuerza en direction descendente. Esto 
puede hacerse con un pequeno martillo de goma (fig. 2-6). Cuando 
los husos musculares del interior del musculo masetero se distienden 
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FIGURA 2-6 A f El reflejo miotactico se activa mediante la aplicacion brusca de una fuerza de arriba abajo en el menton con un pequeno martillo de goma, lo que 
provoca la contraccion de los musculos elevadores (masetero). Esto impide una mayor distension y a menudo causa una elevacion de la mandibula hasta la oclusion. 
B, La via seguida es la siguiente: la distension brusca del huso muscular aumenta la estimulacion aferente que sale de este. Los impulsos aferentes entran en el tronco 
del encefalo a traves del nucleo mesencefalico del trigemino. En ese punto, las fibras eferentes forman sinapsis en el nucleo motor del trigemino con las motoneuronas 
alfaeferentes, que van a parar de nuevo y directamente a las fibras extrafusales del musculo elevador, que se habia distendido. La informacion refleja que se envia a 
las fibras extrafusales producira la contraccion. Puede observarse la presencia de fibras gammaeferentes. La estimulacion de estas fibras puede causar una contraccion 
de las fibras intrafusales del huso y desencadenar mediante su sensibilizacion un estiramiento brusco. 


bruscamente, se genera una actividad nerviosa aferente en estos 
husos. Estos impulsos aferentes van a parar al tronco del encefalo e 
incluso llegan al nucleo motor del trigemino por el nucleo mesen- 
cefalico del trigemino. Estas mismas fibras aferentes forman sinapsis 
con las motoneuronas alfaeferentes, que regresan directamente a las 
fibras extrafusales del masetero. La estimulacion de la alfaeferente 
por las fibras aferentes la provoca la contraccion del musculo. En 
clinica, este reflejo puede evidenciarse si se relajan los musculos de 
la mandibula, de forma que permitan una ligera separacion de los 
dientes. Un pequeno golpe brusco en direccion descendente sobre el 
menton hara que la mandibula se eleve de manera refleja. Es entonces 
cuando el masetero se contrae y los dientes entran en contacto. 

El reflejo miotactico se produce sin una respuesta especifica de la 
corteza y es muy importante para determinar la posicion de reposo 
de la mandibula. Si existiera una relajacion completa de todos los 
musculos que soportan la mandibula, la fuerza de gravedad haria que 
esta se desplazara hacia abajo y separaria las superficies articulares de 
la ATM. Para impedir esta luxacion, los musculos elevadores (y otros 
musculos) se mantienen en un estado de leve contraccion denomi- 
nado tono muscular. Esta propiedad de los musculos elevadores con- 
trarresta el efecto de la gravedad sobre la mandibula y mantiene las 
superficies articulares en un contacto constante. El reflejo miotactico 


es el principal determinante del tono muscular de los musculos 
elevadores. Cuando la gravedad empuja la mandibula hacia abajo, 
los musculos elevadores sufren una distension pasiva, que tambien 
origina una distension de los husos musculares. Esta informacion se 
transmite de manera refleja de las neuronas aferentes procedentes de 
los husos a las motoneuronas alfa que vuelven a las fibras extrafusales 
de los musculos elevadores. En consecuencia, la distension pasiva 
provoca una contraccion reactiva que reduce la distension del huso 
muscular. El tono muscular tambien puede verse influido por los 
estimulos aferentes procedentes de otros receptores sensitivos, como 
los de la piel o la mucosa bucal. 

El reflejo miotactico y el tono muscular resultante tambien pue- 
den verse influidos por los centros superiores mediante el sistema fu- 
simotor. La corteza cerebral y el tronco del encefalo pueden aumentar 
la actividad gammaeferente dirigida a las fibras intrafusales del huso. 
Al aumentar esta actividad, las fibras intrafusales se contraen, lo que 
provoca una distension parcial de las areas de bolsa nuclear y cadena 
nuclear de los husos. Esto reduce el grado de distension necesario en 
todo el musculo para desencadenar la actividad aferente del huso. 
Asi pues, los centros superiores pueden utilizar el sistema fusimotor 
para alterar la sensibilidad de los husos musculares a la distension. Un 
aumento de la actividad gammaeferente incrementa la sensibilidad 
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del reflejo miotactico (de distension), mientras que una reduccion de 
la actividad gammaeferente reduce la sensibilidad de este reflejo. La 
forma concreta en que los centros superiores influyen en la actividad 
gammaeferente se resume al final de este capitulo. 

Cuando un musculo se contrae, los husos musculares se acortan 
y esto da lugar a una reduccion del estimulo de actividad aferente 
de estos husos. Si se registra el potencial electrico de la actividad 
nerviosa aferente, se observara un periodo de silencio (ausencia de 
actividad electrica) durante esta fase de contraccion. La actividad 
gammaeferente puede influir en la duracion del periodo de silencio. 
Una actividad gammaeferente elevada hace que las fibras intrafusa- 
les se contraigan, lo que reduce el tiempo de inhibicion del huso 
durante una contraccion muscular. La disminucion de la actividad 
gammaeferente alarga este periodo de silencio. 

Reflejo nociceptivo (flexor). El reflejo nociceptivo o flexor es un 
reflejo polisinaptico que aparece como respuesta a estimulos nocivos 
y se considera, por tanto, protector. Un ejemplo en las extremidades 
superiores seria el de retirar la mano al tocar un objeto muy caliente. 
En el sistema masticatorio, este reflejo se activa cuando durante 
la masticacion uno se encuentra de repente un objeto duro; por ejem- 
plo, cuando al comer una tarta de cereza nos encontramos de forma 
inesperada con un hueso (fig. 2-7). El aumento brusco en la fuerza de 
la masticacion aplicada sobre el diente sobrecarga instantaneamente 
las estructuras periodontales, lo que produce un estimulo nocivo. Las 
fibras aferentes primarias transportan esta informacion al nucleo del 
tracto espinal del trigemino, donde hacen sinapsis con las interneuro- 
nas. Estas interneuronas van a parar al nucleo motor del trigemino. 
La respuesta motora que se produce durante este reflejo es mas com- 
plicada que el reflejo miotactico, ya que debe coordinarse la actividad 
de varios grupos musculares para llevar a cabo la respuesta motora 
que se desea 9 ’ 10 . No solo deben inhibirse los musculos elevadores 
para impedir un mayor cierre mandibular sobre el objeto duro, sino 
que deben activarse los musculos de apertura mandibular para alejar a 
los dientes de una posible lesion 11 ’ 12 . Cuando la informacion aferente 
de los receptores sensitivos llega a las interneuronas, se producen 
dos acciones diferentes. Se estimulan las interneuronas excitadoras 
que conducen a las neuronas eferentes del nucleo motor del trige- 


mino de los musculos de apertura mandibular. Con esta accion se 
consigue que estos musculos se contraigan. Al mismo tiempo, las 
fibras aferentes estimulan interneuronas inhibidoras, que provocan la 
relajacion de los musculos elevadores de la mandibula. El resultado 
global es un rapido descenso de la mandibula y la separacion de 
los dientes del objeto que causa el estimulo nocivo. Este proceso 
se denomina inhibicion antagonista y se produce en muchas acciones 
reflejas nociceptivas de todo el cuerpo. 

El reflejo miotactico protege el sistema masticatorio de una 
distension muscular brusca y mantiene la estabilidad del sistema 
musculoesqueletico con tonicidad muscular. El reflejo nociceptivo 
protege los dientes y las estructuras de soporte de una posible le- 
sion causada por unas fuerzas funcionales bruscas e inusualmente 
intensas. Los organos tendinosos de Golgi protegen al musculo de 
la contraccion excesiva al enviar estimulos inhibitorios directos que 
van al musculo que controlan. Con los musculos de la masticacion 
se realizan muchos otros tipos de acciones reflejas. Muchas de ellas 
son muy complejas y estan controladas por centros superiores del 
SNC. Las acciones reflejas desempenan un papel importante en la 
funcion (p. ej., masticacion, deglucion, reflejo faringeo, tos, habla) 3 . 

Inervacion recfproca 

El control de los musculos antagonistas es de una importancia vital en 
la actividad refleja. La misma importancia tiene en el funcionamiento 
diario del organismo. Al igual que en otros sistemas musculares, 
cada uno de los musculos que soportan la cabeza y controlan, en 
parte, la funcion tiene un antagonista que contrarresta su actividad. 
Esta es la base del equilibrio muscular que antes se ha descrito. 
Algunos grupos musculares actuan sobre todo elevando la mandibula; 
otros grupos tienen como funcion principal su descenso. Para que la 
mandibula sea elevada por los musculos temporal, pterigoideo medial 
o masetero, deben relajarse y distenderse los musculos suprahioideos. 
Asimismo, para que la mandibula descienda, deben contraerse los 
musculos suprahioideos al mismo tiempo que se relajan y distienden 
los musculos elevadores. 

El mecanismo de control neurologico de estos grupos musculares 
antagonistas se denomina inervacion reciproca. Este fenomeno permite 
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FIGURA 2-7 El reflejo nociceptivo se activa al morder inesperadamente un objeto duro. El estimulo nocivo se inicia cuando el diente y el ligamento periodontal 
sufren la presion. Las fibras nerviosas aferentes llevan el impulso a las interneuronas del nucleo del tracto espinal del trigemino. Las neuronas aferentes estimulan 
interneuronas excitadoras e inhibidoras. Las interneuronas forman sinapsis con las neuronas eferentes del nucleo motor del trigemino. Las interneuronas inhibidoras 
forman sinapsis con las fibras eferentes que van a los musculos elevadores. El mensaje que transporta indica que se interrumpa la contraccion. Las interneuronas 
excitadoras forman sinapsis con las neuronas eferentes que inervan los musculos depresores de la mandibula. El mensaje que llevan indica que se contraigan, lo cual 
separa los dientes del estimulo nocivo. 
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un control suave y exacto del movimiento mandibular. Para que se 
mantenga la relacion esqueletica del craneo, la mandibula y el cuello, 
cada uno de los grupos musculares antagonistas debe permanecer en 
un estado de tono leve constante. Con ello se vencen los desequili- 
brios esqueleticos que produce la gravedad y se mantiene la cabeza en 
la denominada position postural Como se ha indicado antes, el tono 
muscular desempena un importante papel en la position de reposo 
de la mandibula, asi como en la resistencia a su desplazamiento 
pasivo. En los musculos que estan totalmente contraidos se activan la 
mayoria de las fibras musculares, lo que puede comprometer el aporte 
sanguineo y producir fatiga y dolor. Por el contrario, para mantener 
el tono muscular se requiere la contraccion de una cantidad minima 
de fibras musculares, y estas se turnan constantemente. Este tipo de 
actividad permite una irrigation adecuada y no produce fatiga. 

Regulation de la actividad muscular 

Para crear un movimiento mandibular preciso, el SNC debe recibir es- 
timulos de diversos receptores sensitivos mediante las fibras aferentes. 
El tronco del encefalo y la corteza deben asimilar y organizar estos 
estimulos y desencadenar las actividades motoras adecuadas por las 
fibras nerviosas eferentes. Estas actividades motoras comportan la 
contraccion de algunos grupos musculares y la inhibition de otros. En 
general, se cree que el sistema gammaeferente esta activado de manera 
permanente, aunque no provoque un movimiento necesariamente. 
La descarga gamma mantiene las motoneuronas alfa preparadas 
de forma refleja para recibir impulsos procedentes de la corteza o 
impulsos aferentes directos de los husos musculares. La mayoria de 
los movimientos mandibulares probablemente son controlados por 
una relacion entre las gammaeferentes, las aferentes de los husos y 
las motoneuronas alfa. Estos estimulos combinados producen la 
contraccion o inhibition necesarias de los musculos y permiten 
que el sistema neuromuscular mantenga un control sobre si mismo. 

Diversos factores del sistema masticatorio influyen en gran me- 
dida en el movimiento y la funcion mandibular. Los receptores 
sensitivos de los ligamentos periodontales, el periostio, las ATM, 
la lengua y otros tejidos blandos de la boca envian information 
de manera permanente, la cual se procesa y se utiliza para dirigir la 
actividad muscular. Se evitan los estimulos nocivos de forma refleja 
y, asi, el movimiento y la funcion pueden darse con lesiones minimas 
de los tejidos y estructuras del sistema masticatorio. 

Influencia de los centros superiores 

Como hemos senalado previamente, el tronco del encefalo y la 
corteza trabajan juntos para valorar y analizar los impulsos aferentes. 
Aunque la corteza es la que establece fundamentalmente la action 
que hay que seguir, el tronco del encefalo se encarga de mantener la 
homeostasis y de controlar normalmente las funciones corporales 
subconscientes. En el tronco del encefalo existe un grupo de neuronas 
que controla actividades musculares ritmicas como la respiration, la 
deambulacion y la mastication. En conjunto, este grupo de neuronas 
recibe el nombre de generador de patrones central (GPC) 13 ' 17 . El GPC 
se encarga de sincronizar con exactitud la actividad entre musculos 
antagonistas para poder desarrollar determinadas actividades. Por 
ejemplo, durante la mastication el GPC inicia la contraccion de los 
musculos suprahioideo e infrahioideo en el preciso momento en que 
induce la relajacion de los musculos elevadores. Esto permite que 
la boca se abra y se acepten los alimentos. A continuation, el GPC 
inicia la contraccion de los musculos elevadores y relaja los musculos 
suprahioideo e infrahioideo, cerrando la boca sobre los alimentos. 
Este proceso se repite hasta que las particulas de alimentos son lo bas- 
tante pequenas como para poder deglutirlas con facilidad. Para que 
el GPC pueda actuar con plena eficacia debe recibir constantemente 
information sensitiva de las estructuras masticatorias. Por tan to, la 


lengua, los labios, los dientes y los ligamentos periodontales envian 
constantemente information que permite al GPC determinar la fuer- 
za de mastication mas adecuada y eficiente. Una vez que se alcanza 
un patron de mastication que no dana ninguna estructura, se aprende 
y se repite. Este patron aprendido es lo que se conoce como en- 
grama muscular. Asi pues, podemos decir que la mastication es una 
actividad refleja complejisima que es controlada fundamentalmente 
por el GPC con las aferencias procedentes de numerosos receptores 
sensitivos. Como muchas otras actividades reflejas, la mastication es 
una actividad subconsciente, aunque se puede controlar de manera 
consciente en cualquier momento. La respiration y la deambulacion 
son otras actividades reflejas que se suelen generar a nivel subcons- 
ciente pero pueden controlarse voluntariamente cuando se desea. Del 
proceso de mastication hablaremos detalladamente mas adelante en 
este mismo capitulo. 

Influencia de los centros superiores en la funcion mus- 
cular. Generalmente, cuando se envia un estimulo al SNC hay una 
interaction muy compleja para determinar la respuesta apropiada. La 
corteza, con la influencia del talamo, el GPC, el sistema limbico, el 
sistema reticular y el hipotalamo, determina la action que se realizara 
en cuanto a su direction e intensidad. Esta action con frecuencia 
es casi automatica, como en el caso de la mastication. Aunque el 
individuo sea consciente de ella, no participa activamente en su 
ejecucion. En ausencia de un estado emocional importante, la action 
suele ser predecible y eficiente. Sin embargo, cuando estan presentes 
niveles mas elevados de emotion, como el temor, la ansiedad, la frus- 
tration o el enfado, pueden producirse las siguientes modificaciones 
importantes de la actividad muscular: 

1 . Cualquier aumento de la tension emocional excita las estructuras 
limbicas y el eje hipotalamo-hipofisario-suprarrenal (HHS), lo 
que activa el sistema gammaeferente 18 ’ 19 . Este incremento de la 
actividad gammaeferente se acompana de una contraccion de 
las fibras intrafusales, lo que provoca un estiramiento partial 
de las regiones sensoriales de los husos musculares. Cuando se 
produce una distension parcial de estos husos, es necesaria una 
menor distension del conjunto del musculo para provocar una ac- 
tion refleja. Esto afecta al reflejo miotactico y da lugar, en 
ultima instancia, a un aumento del tono muscular 20 . Los mus- 
culos tambien pasan a ser mas sensibles a los estimulos externos, 
y esto provoca, a menudo, un nuevo aumento del tono muscular. 
A medida que aumenta la tonicidad muscular, existe un riesgo 
mayor de fatiga muscular. Esta mayor tonicidad puede llevar 
tambien a un aumento de la presion interarticular de la ATM. 

2. El aumento de la actividad gammaeferente tambien puede in- 
crementar el grado de actividad muscular irrelevante. El sistema 
reticular, con influencias procedentes del sistema limbico y el 
eje HHS, puede crear una actividad muscular adicional no relaciona- 
da con la realization de una tarea especifica 21 . Estas actividades a 
menudo adoptan la forma de habitos nerviosos, como morderse 
las unas o morder un lapiz, apretar los dientes o el bruxismo. 
Como se comenta en el capitulo 7, estas actividades comportan 
unos efectos muy importantes en la funcion del sistema mas- 
ticatorio. 

Funciones principales del sistema 
masticatorio 

La neuroanatomia y la fisiologia que se han comentado proporcionan 
un mecanismo mediante el cual pueden ejecutarse movimientos 
funcionales importantes de la mandibula. El sistema masticatorio 
tiene tres funciones fundamentales: 1) la mastication, 2) la deglucion 
y 3) el habla. Tambien tiene funciones secundarias que facilitan la 


Elsevier. Fotocopiar sin autorizacion es un delito. 


Capitulo 2 ■ Neuroanatomia funcional y fisiologia del sistema masticatorio 


31 


respiracion y la expresion de las emociones. Todos los movimientos 
funcionales son fenomenos neuromusculares complejos muy coordi- 
nados. Los estimulos sensitivos procedentes de las estructuras del sis- 
tema masticatorio (es decir, dientes, ligamentos periodontales, labios, 
lengua, mejillas y paladar) son recibidos e integrados en el GPC con 
las acciones reflejas existentes y los engramas musculares aprendidos 
con el fin de obtener la actividad funcional deseada. Puesto que la 
oclusion dentaria desempena un papel central en el funcionamiento 
del sistema masticatorio, es esencial un conocimiento solido de la 
dinamica de estas importantes actividades funcionales. 

MASTICACION 

La mastication se define como el acto de triturar los alimentos 22 . Es la 
fase inicial de la digestion, en la que los alimentos son fragmentados 
en partfculas pequenas para facilitar su deglucion. La mayorfa de las 
veces es una actividad agradable que utiliza los sentidos del gusto, el 
tacto y el olfato. Cuando una persona tiene hambre, la masticacion es 
un acto placentero que causa satisfaction. Cuando el estomago esta 
lleno, un mecanismo de retroalimentacion inhibe estas sensaciones 
positivas. 

La masticacion puede tener un efecto relajante, puesto que reduce 
el tono muscular y las actividades nerviosas 23 . Se ha descrito como 
una accion calmante 24 . Es una funcion compleja que utiliza no solo 
los musculos, los dientes y las estructuras de soporte periodontales, 
sino tambien los labios, las mejillas, la lengua, el paladar y las glan- 
dulas salivales. Es una actividad funcional generalmente automatica 
y casi involuntaria; no obstante, cuando se desea facilmente puede 
pasar a un control voluntario. 

Accion masticatoria 

La masticacion se lleva a cabo mediante movimientos ritmicos bien 
controlados de separacion y cierre de los dientes maxilares y man- 
dibulares. Esta actividad esta bajo el control del GPC, situado en 
el tronco del encefalo. Cada movimiento de apertura y cierre de la 
mandibula constituye un movimiento masticatorio. El movimiento 
masticatorio completo tiene un patron descrito como «en forma 
de lagrima». Puede dividirse en una fase de apertura y una fase de 
cierre. El movimiento de cierre puede subdividirse, a su vez, en la 
fase de aplastamiento y la fase de trituration (fig. 2-8). Durante la mas- 
ticacion se repiten movimientos similares una y otra vez hasta que 
se ha fragmentado suficientemente el alimento. Cuando se dibuja 
el trayecto de la mandibula en el piano frontal durante un solo 
movimiento de masticacion, se produce la siguiente secuencia: en 
la fase de apertura, la mandibula se desplaza de arriba abajo desde la 
posicion intercuspidea hasta un punto en el que los hordes de los 
incisivos estan separados de 16 a 18 mm. A continuation se des- 
plaza en sentido lateral hasta unos 5 o 6 mm de la linea media y se 
inicia el movimiento de cierre. La primera fase del cierre, que atrapa 
el alimento entre los dientes, se denomina fase de aplastamiento. 
A1 aproximarse los dientes se reduce el desplazamiento lateral, de 
forma que, cuando la separacion es de solo 3 mm, la mandibula 
tiene un desplazamiento lateral de 3-4 mm respecto de la posicion 
de partida del movimiento de masticacion. En este momento, los 
dientes estan colocados de tal forma que las cuspides bucales de 
los dientes mandibulares estan situadas casi directamente debajo 
de las cuspides bucales de los dientes maxilares en el lado hacia el 
que se ha desplazado la mandibula. Cuando continua el cierre de 
la mandibula, el bolo alimentario queda atrapado entre los dientes. 
Esto inicia la fase de trituracion del movimiento de cierre. Durante 
esta fase, la mandibula es guiada por las superficies oclusales de los 
dientes, que la llevan de nuevo a la posicion intercuspidea, de forma 
que los pianos inclinados de las cuspides dentarias pasan unos sobre 
otros y permiten el corte y el desmenuzamiento del bolo alimentario. 



FIGURA 2-8 Vista frontal del movimiento de masticacion. 


Si se sigue el movimiento de un incisivo mandibular en el piano 
sagital durante un movimiento masticatorio tipico, se observara que 
durante la fase de apertura la mandibula se desplaza ligeramente de 
atras hacia delante (fig. 2-9). Durante la fase de cierre sigue un tra- 
yecto posterior y termina con un movimiento anterior para regresar 
a la posicion intercuspidea maxima. La magnitud del movimiento 
anterior depende del patron de contacto de los dientes anteriores 25 
y de la fase del proceso masticatorio. En las primeras fases a menudo 
es necesario cortar los alimentos. Para ello, la mandibula se des- 
plaza hacia delante una distancia considerable, que depende de la 
alineacion y posicion de los incisivos antagonistas. Una vez cortado 
el alimento e introducido en la boca, el desplazamiento necesario de 
atras hacia delante es menor. En las fases finales de la masticacion, 
la trituracion del bolo se concentra en los dientes posteriores y el 
desplazamiento anterior es muy escaso; sin embargo, incluso durante 
las fases finales de la masticacion, la fase de apertura es mas anterior 
que la fase de cierre 26 ' 28 . 

El movimiento del primer molar mandibular en el piano sagital 
durante un movimiento masticatorio tipico varia segun el lado por 
el que mastique la persona. Si la mandibula se desplaza hacia el lado 
derecho, el primer molar derecho se desplaza en un trayecto similar 
al del incisivo. En otras palabras, el molar se desplaza algo de atras 
hacia delante durante la fase de apertura y se cierra siguiendo un 
trayecto posterior y desplazandose hacia delante durante el cierre 
final, cuando las cuspides dentarias se acoplan. El condilo del lado 
derecho tambien sigue este trayecto, con un cierre en una posicion 
posterior y un movimiento anterior final hacia el acoplamiento 
intercuspideo (fig. 2-1 0) 26 ’ 28 . 

Si se sigue el trayecto del primer molar en el lado contrario se 
observara un patron diferente. Cuando la mandibula se desplaza 
hacia el lado derecho, el primer molar mandibular de la izquierda 
desciende de forma casi vertical, con un escaso desplazamiento 
anterior o posterior, hasta que se ha completado la fase de apertura. 
En el cierre, la mandibula se desplaza ligeramente de atras hacia 
delante y los dientes vuelven casi directamente al acoplamiento 
intercuspideo (fig. 2-10). El condilo del lado izquierdo tambien sigue 
un trayecto similar al del molar. No hay un desplazamiento anterior 
final hacia la posicion intercuspidea ni en el trayecto del molar ni 
en el del condilo 26 ’ 28 . 

Como ocurre en el desplazamiento anterior, el grado del des- 
plazamiento lateral de la mandibula esta en relation con la fase de 
la masticacion. Cuando al principio se introduce el alimento en la 
boca, el grado de desplazamiento lateral es elevado y va reduciendose 
a medida que se fragmenta el alimento. El grado de desplazamiento 
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FIGURA 2-9 Movimiento de masticacion en el piano sagital del lado de trabajo. Durante la apertura, el incisivo se desplaza ligeramente de atras hacia delante a la 
posicion intercuspidea (PIC) y luego vuelve desde una posicion algo posterior. Tambien se ha seguido el movimiento realizado por el primer molar en el lado hacia el 
que se desplaza la mandibula (el lado de trabajo). El molar empieza con un movimiento anterior durante la fase de apertura y un movimiento mas posterior durante la 
fase de cierre. El condilo del lado de trabajo tambien se desplaza de delante hacia atras durante el movimiento de cierre (a) hasta el final de este, en que se desplaza 
de atras hacia delante a la posicion intercuspidea. (Modificado de Lundeen HC, Gibbs CH. Advances in Occlusion. Boston, John Wright; 1982:9.) 



FIGURA 2-10 Movimiento de masticacion en el piano sagital del lado de no trabajo. Observese que el primer molar desciende inicialmente de manera casi vertical 
desde la posicion intercuspidea (PIC), con escaso desplazamiento anterior o posterior. La fase final del movimiento de cierre tambien es casi por completo vertical. El 
condilo del lado de no trabajo se desplaza de atras hacia delante durante la apertura y continua casi el mismo trayecto de regreso. El condilo del lado de no trabajo 
no esta nunca situado detras de la posicion intercuspidea. (Modificado de Lundeen HC, Gibbs CH. Advances in Occlusion. Boston, John Wright; 1982:9.) 


Elsevier. Fotocopiar sin autorizacion es un delito. 


Capitulo 2 ■ Neuroanatomia funcional y fisiologia del sistema masticatorio 


33 



INDIVIDUO AW ALIMENTO BLANDO ALIMENTO DURO CHICLE 

Varon, 31 anos (queso) (zanahoria) 

Buena oclusion 

Masticacion 

en el lado izquierdo 


FIGURA 2-11 Movimiento de masticacion (vista frontal). Observese que la masticacion de una zanahoria (B f alimento duro) parece crear un movimiento mas amplio 
que la masticacion de queso (A f alimento blando). La masticacion de chicle (C f chicle) produce un movimiento de masticacion aun mas amplio y ancho. (Modificado 
de Lundeen HC, Gibbs CH. Advances in Occlusion. Boston. John Wright; 1982:19.) 


lateral tambien varia segun la consistencia del alimento (fig. 2-11). 
Cuanto mas duro es este, mas lateral es el cierre del movimiento de 
masticacion 26 . La dureza del alimento tambien influye en el numero 
de movimientos de masticacion que son necesarios antes de que 
se inicie la deglucion. Como cabria esperar, cuanto mas duro es el 
alimento, mas movimientos de masticacion son necesarios 29 . Es 
interesante senalar que en algunos individuos el numero de movi- 
mientos de masticacion no se modifica cuando se varia la textura 
de los alimentos 29 . Esto podria indicar que en algunas personas el 
GPC esta menos influido por los estimulos sensitivos y mas por los 
engramas musculares. 

Aunque la masticacion puede realizarse de forma bilateral, cerca 
del 78% de los individuos que se observaron siente preferencia por 
un lado, en el que se realiza la mayor parte de la masticacion 30 . 
Normalmente es el lado con mayor numero de contactos dentarios 
durante el desplazamiento lateral 31 . Las personas que parecen no 
presentar una preferencia por un lado, simplemente alternan la 
masticacion entre uno y otro lado. Como se ha mencionado en 
el capitulo 1, la masticacion en un solo lado da lugar a una carga 
desigual en las articulaciones temporomandibulares 33 ' 35 . En con- 
diciones normales, esto no constituye ningun problema, gracias 
al efecto de estabilizacion de los pterigoideos laterales superiores 
sobre los discos. 

Contactos dentarios durante la masticacion 

Los primeros estudios 36 sugirieron que los dientes no entraban real- 
mente en contacto durante la masticacion. Se planted la posibilidad 
de que la presencia del alimento entre los dientes, junto con la res- 
puesta aguda del sistema neuromuscular, impedia tales contactos den- 
tarios. Sin embargo, otros estudios 37 ’ 38 han revelado que se produce 
contacto dentario durante la masticacion. Cuando al principio se 
introduce el alimento en la boca hay pocos contactos. A medida que 
el bolo va fragmentandose, la frecuencia de los contactos dentarios 
aumenta. En las fases finales de la masticacion, inmediatamente 
antes de la deglucion, se realizan contactos en cada movimiento de 


masticacion 39 , pero las fuerzas sobre los dientes son mmimas. Se han 
identificado dos tipos de contactos: deslizantes , que se dan cuando los 
pianos inclinados de las cuspides pasan unos sobre otros en las fases 
de apertura y cierre de la masticacion, y simples, que se llevan a cabo 
en la position intercuspidea maxima 40 . Parece que todas las personas 
presentan un cierto grado de contactos deslizantes. El porcentaje 
medio de contactos de este tipo que se dan en la masticacion se 
ha estimado en un 60% durante la fase de trituracion y en un 56% 
durante la fase de apertura 41 . El promedio del tiempo 41 del contacto 
dentario durante la masticacion es de 194 mseg. Parece que estos 
contactos influyen o incluso determinan la fase inicial de apertura 
y la fase final de trituracion del movimiento de masticacion 33 . Tam- 
bien se ha observado que el estado oclusal puede influir en todo el 
movimiento de masticacion. Durante dicho movimiento, la cantidad 
y la calidad de los contactos dentarios envian constantemente al 
SNC information sensitiva referente al caracter del movimiento 
de masticacion. Este mecanismo de retroalimentacion permite una 
modification del movimiento de masticacion segun el tipo concreto 
de alimento que este masticandose. En general, las cuspides altas 
y las fosas profundas fomentan un movimiento de masticacion 
predominantemente vertical, mientras que los dientes aplanados o 
desgastados fomentan un movimiento de masticacion mas amplio. 
Cuando los dientes posteriores contactan en un movimiento lateral 
indeseable, la maloclusion produce un movimiento de masticacion 
irregular y menos repetible 41 (fig. 2-12). 

Cuando se comparan los movimientos de masticacion de una 
persona normal con los de un individuo con dolor en la ATM, 
pueden observarse notables diferencias 42 . Los individuos normales 
mastican con movimientos completos, de bordes bien definidos y 
mas repetidos. Cuando se observan los movimientos de masticacion 
de personas con dolor en la ATM se aprecia un patron menos repeti- 
do. Los movimientos son mucho mas cortos y mas lentos, y tienen 
un trayecto irregular. Estos trayectos mas lentos, irregulares, pero 
repetibles, parecen estar en relation con la alteration del movimiento 
funcional del condilo alrededor del cual se centra el dolor. 
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FIGURA 2-12 Limites y movimientos de masticacion (vista frontal) con el lado izquierdo en funcionamiento. El estado de la oclusion tiene un notable efecto sobre la 
masticacion. A f Buena oclusion. B, Oclusion con desgaste (bruxismo). C f Maloclusion. (Modificado de Lundeen HC, Gibbs CH. Advances in Occlusion. Boston. John 
Wright; 1982:19.) 


Fuerzas de masticacion 

La fuerza de mordida maxima que puede aplicarse a los dientes varia 
de un individuo a otro. En general, se observa que los varones pueden 
morder con mas fuerza que las mujeres. En un estudio 43 se indico 
que la carga de mordida maxima de la mujer oscilaba entre 35,8 y 
44,9 kg, mientras que la del varon era de 53,6 a 64,4 kg. La fuerza de 
mordida maxima mas alta que se ha descrito es de 443 leg 44 . 

Tambien se ha senalado que la cantidad maxima de fuerza apli- 
cada a un molar suele ser varias veces la que puede aplicarse a un 
incisivo. En otro estudio 45 , la fuerza maxima aplicada al primer 
molar fue de 41,3 a 89,8 kg, mientras que la aplicada a los incisivos 
centrales fue de 13,2 a 23,1 kg. 

La fuerza de mordida maxima parece aumentar con la edad hasta 
llegar a la adolescencia 46 ’ 47 . Se ha observado tambien 43 ’ 47 ' 50 que las 
personas pueden aumentar su fuerza de mordida maxima a lo largo 
del tiempo con la practica y el ejercicio. Asi pues, una persona cuya 
dieta contenga un tanto por ciento elevado de alimentos duros 
desarrollara una fuerza de mordida mas intensa. Este concepto puede 
explicar por que algunos estudios 50 indican un aumento de la fuerza 
de mordida en la poblacion esquimal. El fenomeno tambien puede 
atribuirse a las relaciones esqueleticas faciales. Las personas con 
divergencias notables del maxilar y la mandibula generalmente no 
pueden aplicar tanta fuerza en los dientes como las personas con unas 
arcadas maxilar y mandibular relativamente paralelas. 

La cantidad de fuerza aplicada a los dientes durante la mas- 
ticacion varia mucho de un individuo a otro. En un estudio de 
Gibbs y cols. 51 se indica que la fase de trituracion del movimiento 
de cierre aplicaba un promedio de 26,6 kg en los dientes posteriores. 
Esto representaba el 36,2% de la fuerza de mordida maxima de un 
individuo. Un estudio anterior en el que se examinaron diferentes 
consistencias de los alimentos 52 indico una fuerza muy inferior. 
Anderson ha descrito que al masticar zanahorias se realizaba una 
fuerza de aproximadamente 14 kg sobre los dientes, mientras que al 
masticar carne la fuerza producida solo era de 7 kg. Tambien se ha 
demostrado que el dolor dental 53 o muscular 54 reduce la magnitud 
de la fuerza aplicada durante la masticacion. 


Durante la masticacion, la mayor cantidad de fuerza se aplica 
en la region del primer molar 55 . Para los alimentos mas duros, la 
masticacion se realiza sobre todo en las areas del primer molar y el 
segundo premolar 56 ' 58 . La fuerza de mordida de los individuos que 
llevan dentaduras postizas tan solo es una cuarta parte de la de los 
individuos con dientes naturales 58 . 

Papel de los tejidos blandos en la masticacion 

La masticacion no podria realizarse sin la ayuda de estructuras de los 
tejidos blandos adyacentes. Cuando se introduce el alimento en la 
boca, los labios guian y controlan la entrada y, a la vez, realizan el 
sellado de la cavidad oral. Los labios son especialmente necesarios 
cuando se introduce un liquido. La lengua tiene un papel importante 
no solo en el sentido del gusto, sino tambien para mover el alimento 
dentro de la cavidad oral para conseguir que la masticacion sea 
suficiente. Cuando se introduce un alimento, la lengua a menudo 
inicia el proceso de desmenuzamiento presionandolo contra el pa- 
ladar duro. A continuacion, empuja el alimento hacia las superficies 
oclusales de los dientes, donde se tritura durante el acto masticatorio. 
Durante la fase de apertura del siguiente acto masticatorio, la lengua 
vuelve a colocar el alimento parcialmente triturado sobre los dientes 
para su mejor desmenuzamiento. Mientras esta volviendo a colocar 
el alimento del lado lingual, el musculo buccinador (de la mejilla) 
realiza la misma tarea en el lado bucal. Asi pues, el alimento se vuelve 
a colocar una y otra vez sobre las superficies oclusales de los dientes 
hasta que las particulas son lo suficientemente pequenas como para 
que pueda ser deglutido de manera eficiente. La lengua tambien actua 
dividiendo el alimento en porciones que requieren una mayor mas- 
ticacion y porciones que ya estan preparadas para ser deglutidas. Des- 
pues de comer, la lengua limpia los dientes para eliminar los posibles 
restos de alimentos que hayan quedado atrapados en la cavidad oral. 

DEGLUCION 

La deglucion consiste en una serie de contracciones musculares 
coordinadas que desplazan un bolo alimentario de la cavidad oral 
al estomago a traves del esofago. Consiste en una actividad muscular 
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voluntaria, involuntaria y refleja. La decision de deglutir depende 
de varios factores: el grado de finura del alimento, la intensidad del 
sabor extraido y el grado de lubricacion del bolo. Durante la de- 
glucion, los labios estan cerrados y sellan la cavidad oral. Los dientes 
se situan en la posicion de maxima intercuspidacion y estabilizan de 
esta manera la mandibula. 

La estabilizacion de la mandibula es una parte importante de 
la deglucion. La mandibula debe estar fija para que la contraccion 
de los musculos suprahioideos e infrahioideos pueda controlar el 
movimiento del hueso hioides, que es necesario para la deglucion. La 
deglucion normal del adulto, que utiliza los dientes para mantener la 
estabilidad mandibular, se ha denominado deglucion somatica. Cuando 
no hay dientes, como ocurre con el recien nacido, la mandibula debe 
fijarse por otros medios. En la deglucion infantil o deglucion visceral 59 , 
la mandibula se estabiliza colocando la lengua hacia delante y entre 
las arcadas dentarias o las encias. Este tipo de deglucion se lleva a 
cabo hasta que salen los dientes posteriores. 

Cuando han salido los dientes posteriores, la mandibula se fija 
mediante la oclusion dentaria y se adopta la deglucion del adulto. 
A veces no se produce la transicion normal de la deglucion infantil 
a la del adulto. Esto puede deberse a una falta de apoyo dentario 
como consecuencia de una mala posicion de los dientes o de la 
relacion entre las arcadas. La deglucion infantil tambien puede 
mantenerse cuando se notan molestias al contactar los dientes 
debido a la presencia de caries o por sensibilidad dentaria. La persis- 
tence excesiva de la deglucion infantil puede dar lugar a un des- 
plazamiento labial de los dientes anteriores por la poderosa accion 
muscular de la lengua. Esto puede manifestarse clinicamente como 
una mordida abierta anterior (ausencia de contacto de los dientes 
anteriores). Sin embargo, debe senalarse que la presencia de un 
trastorno de empuje de la lengua no necesariamente conduce a una 
alteracion de la posicion dentaria. 

En la deglucion del adulto normal, la mandibula se estabiliza 
mediante los contactos dentarios. El contacto dentario medio 41 
durante la deglucion dura aproximadamente 683 mseg. Esto es mas 
de tres veces superior al contacto existente durante la masticacion. 
La fuerza que se aplica a los dientes 41 durante la deglucion es de 
unos 29 kg, es decir, 3,28 kg mas que la fuerza aplicada durante la 
masticacion. 

En general se cree 60 ' 63 que cuando la mandibula se estabiliza, 
se desplaza hacia una posicion algo posterior o de retrusion. Si los 
dientes no ajustan bien en esta posicion, se origina un deslizamiento 
anterior hacia la posicion intercuspidea. Los estudios realizados 
indican que cuando los dientes contactan de manera uniforme y 
simultanea en la posicion de cierre en retrusion, los musculos de la 
masticacion parecen funcionar con un nivel de actividad inferior y 
de manera mas armoniosa durante la masticacion 64 . En opinion del 
autor, la calidad de la posicion intercuspidea determina la posicion 
de la mandibula durante la deglucion y no una relacion retruida con 
la fosa. Excepcionalmente se observan deslizamientos anteriores 
durante la funcion. Los engramas musculares y la actividad refleja 
mantienen el cierre de la mandibula en la posicion intercuspidea. 

Aunque la deglucion es una accion continua, con propositos 
didacticos aqui se dividira en tres fases (fig. 2-13). 

Primera fase 

La primera fase de la deglucion es voluntaria y se inicia con una 
separacion selectiva del alimento masticado para formar una masa o 
bolo. Esta separacion la efectua principalmente la lengua. El bolo se 
coloca en el dorso de la lengua y es presionado ligeramente contra el 
paladar duro. La punta de la lengua se apoya en el paladar duro detras 
de los incisivos. Los labios estan cerrados y los dientes permanecen 
unidos. La presencia del bolo en la mucosa del paladar inicia una 


onda de contraccion refleja en la lengua, que empuja el bolo de 
adelante hacia atras. Cuando el bolo llega a la parte posterior de la 
lengua es trasladado a la faringe. 

Segunda fase 

Cuando el bolo ha alcanzado la faringe, una onda peristaltica cau- 
sada por la contraccion de los musculos constrictores faringeos lo 
hace descender hasta el esofago. El paladar blando se eleva hasta 
tocar la pared posterior de la faringe y cierra las vias nasales. La 
epiglotis ocluye la via aerea faringea hacia la traquea y mantiene el 
alimento en el esofago. Durante esta fase de la deglucion, la activi- 
dad muscular faringea abre los orificios faringeos de las trompas de 
Eustaquio, que normalmente estan cerrados 24 . Se estima que estas 
dos primeras fases de la deglucion duran, en conjunto, 1 segundo 
aproximadamente. 

Tercera fase 

La tercera fase de la deglucion consiste en el paso del bolo por todo 
el trayecto esofagico hasta llegar al estomago. Las ondas peristalticas 
tardan de 6 a 7 segundos en hacer pasar el bolo por el esofago. 
Cuando el bolo se aproxima al esfinter del cardias, este se relaja y 
permite su paso al estomago. En la parte superior del esofago, los 
musculos principalmente son voluntaries y pueden ser utilizados 
para devolver el alimento a la boca cuando es necesario para una 
masticacion mas completa. En la parte inferior, los musculos son por 
completo involuntarios. 

Frecuencia de la deglucion 

Los estudios realizados 65 han indicado que el ciclo de la deglucion 
se produce 590 veces durante un periodo de 24 horas: 146 ciclos 
durante las comidas, 394 ciclos entre las comidas estando despierto y 
50 ciclos durante el sueno. Los niveles mas bajos de secrecion salival 
durante el sueno hacen que sean necesarias menos degluciones 66 . 

FONACION 

La fonacion es la tercera funcion basica del sistema masticatorio. 
Se produce cuando se fuerza el paso de un volumen de aire de los 
pulmones a traves de la laringe y la cavidad oral por la accion del 
diafragma. La contraccion y la relajacion controladas de las cuerdas 
vocales (es decir, las bandas laringeas) crean un sonido con el tono 
deseado 24 . Una vez conseguido el tono, la forma exacta adoptada por 
la boca determina la resonancia y la articulacion precisa del sonido. 
Dado que la fonacion esta producida por la liberation de aire de los 
pulmones, se lleva a cabo durante la fase espiratoria de la respiration. 
La inspiration del aire es bastante rapida y se realiza al final de una 
frase o en una pausa. La espiracion es prolongada y permite emitir 
una serie de sflabas, palabras o frases. 

Articulacion de los sonidos 

Variando las posiciones de los labios con la lengua, el paladar y 
los dientes pueden producirse distintos sonidos 24 . Los sonidos im- 
portantes formados por los labios son las letras «M», «B» y «P». Al 
emitir estos sonidos, los labios se juntan y entran en contacto. Los 
dientes son importantes para pronunciar el sonido «S». Los bordes 
de los incisivos maxilares y mandibulares se aproximan mucho, pero 
no se tocan. El aire pasa entre los dientes y se crea el sonido «S». 
La lengua y el paladar son especialmente importantes para formar 
el sonido «D». La punta de la lengua se eleva hasta tocar el paladar 
detras de los incisivos. 

Tambien pueden formarse muchos sonidos mediante una combi- 
nation de estas estructuras anatomicas. Asi, por ejemplo, la lengua 
toca los incisivos maxilares para formar el sonido «Th». El labio 
inferior toca los bordes incisivos de los dientes maxilares para formar 
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FIGURA 2-13 Las tres fases de la deglucion. 


los sonidos «F» y «V». Para sonidos como «K» o «G», la parte pos- 
terior de la lengua se eleva hasta tocar el paladar blando (fig. 2-14). 

Durante las primeras etapas de la vida nos ensenan la articulacion 
adecuada de los sonidos. Cuando se habla no se producen contactos 
dentarios. Si un diente en mala posicion contacta con un diente 
opuesto durante el habla, los estimulos sensitivos del diente y el 
ligamento periodontal llevan rapidamente la informacion al SNC. 
Este percibe este hecho como potencialmente lesivo y altera de 
inmediato el patron de la fonacion a traves de las vias nerviosas 
eferentes. Se desarrolla entonces un nuevo patron del habla que evita 
el contacto dentario. Este nuevo patron puede causar un ligero des- 
plazamiento lateral de la mandibula para producir el sonido deseado 
sin un contacto dentario. 


Una vez que se aprende a hablar, esto pasa a estar bajo un control 
casi por completo inconsciente del sistema neuromuscular. En este 
sentido, puede considerarse como un reflejo aprendido. 

Consideraciones sobre el dolor orofacial 

El dolor es una de las emociones negativas mas poderosas que un 
ser humano puede experimentar y que demanda atencion y res- 
puesta. El dolor agudo avisa al individuo de una herida y le permite 
combatir la amenaza. El dolor agudo proporciona protection frente 
a los desafios ambientales (reflejo nociceptivo). Es basico para la 
supervivencia y por tanto tiene una razon de ser. A pesar de ello, 
algunos dolores tienen una duration superior al tiempo de curacion 
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FIGURA2-14 Articulacion de sonidos creada por posiciones especificas de los labios, la lenguay losdientes. (Adaptadode Jenkins GN. The Phisiology of the Mouth. 
4. a ed. Oxford, UK: Blackwell Scientific Publications; 1978:582.) 


normal, por lo que pierden entonces su valor protector. Estos dolores 
se denominan cronicos. Pueden desmoralizar al paciente, lo que 
lleva a una reduccion importante en la calidad de vida. Algunos 
de estos tipos mas habituales de dolor cronico se originan en las 
estructuras musculoesqueleticas. El dolor cronico de la espalda y 
el cuello es muy frecuente en la poblacion general. La prevalencia 
de 12 meses del dolor de cuello es del 30-50% 67 . En un estudio 68 , el 
33% de los trabajadores de 30 a 64 anos indicaba haber tenido dolor 
musculoesqueletico el mes anterior y el 20% de ellos reconoda tener 
dolor en multiples localizaciones. Estos dolores suelen ser sordos y 
continuos y pueden disminuir significativamente la capacidad de 
accion del individuo. Esta perdida de funcion compromete mas 
adelante la calidad de vida del individuo. Se estima que el 10% 
de la poblacion general por encima de 18 anos presenta dolor por 
disfuncion temporomandibular 69 . Se ha publicado una prevalencia 
de dolor orofacial en la poblacion general de 30 a 31 anos de un 
23% 70 . En otro estudio 71 , el 23-24% de los individuos de 45 anos de 
la poblacion general referian dolor al masticar. 

El dolor cronico no es solo devastador para el individuo que lo 
sufre, sino que tiene tambien unos efectos enormes en la sociedad. 
En Estados Unidos, el dolor de espalda de los trabajadores de 40 a 
65 anos cuesta aproximadamente 7.400 millones de dolares al ano 72 . 
A su vez, el dolor de cuello limito la actividad laboral entre un 1,7% 
y un 11, 5% 67 . Cuando se evalua el impacto emocional y economico 
del dolor cronico, es obvio que los profesionales que participan en 
el tratamiento desempenan un papel importante en su alivio. Pero 
la triste realidad es que a la mayoria del personal asistencial se le 
prepara para tratar el dolor agudo y no su variedad cronica. Como 
profesionales de la salud, debemos asumir la responsabilidad de tratar 
al paciente que experimenta dolor cronico. 


El dolor cronico en las extremidades y la espalda afecta mucho 
a la calidad de vida, ademas de por la experiencia de dolor orofacial 
cronico del paciente, tambien por los elementos emocionales adi- 
cionales que requieren consideraciones importantes. Es interesante 
apuntar que aproximadamente el 45% de la corteza sensitiva humana 
se concentra en la cara, la boca y las estructuras orales (fig. 2-15). Este 
grado de dedication sensitiva sugiere que estas estructuras tienen un 
significado importante para el individuo. De hecho, el dolor que se 
siente en estas estructuras tiene un gran significado para el individuo. 
Por ejemplo, el dolor en las estructuras orofaciales limita significati- 
vamente la capacidad de masticar, esencial para sobrevivir. A pesar 
de que sea posible mantenerse vivo sin masticar (esto es, con dietas 
liquidas, tubos estomacales y alimentation intravenosa), sabemos 
instintivamente que la incapacidad de masticar es una amenaza para 
la vida. Ademas, el dolor en las estructuras orofaciales compromete la 
capacidad de hablar, lo cual es esencial en una sociedad que depende 
de la comunicacion. El dolor orofacial cronico compromete la ca- 
pacidad del individuo para desenvolverse con exito en una sociedad 
tanto en el trabajo como en el ocio. Un tercer aspecto del dolor 
orofacial cronico que el clinico no suele reconocer es el componente 
emocional. Las estructuras orofaciales son muy importantes para la 
expresion de las emociones por parte del individuo. Nuestra cara 
expresa las sonrisas y el ceno fruncido, la risa y las lagrimas. El 
dolor facial compromete tambien actividades intimas como besarse. 
La mayoria de los clinicos son bastante ajenos a este componente 
tan significativo y personal del dolor orofacial, por lo que han de 
apreciar que el dolor que se siente en las estructuras orofaciales es 
mucho mas amenazante, importante y personal que el dolor que se 
siente en otras zonas del cuerpo. A menudo, los odontologos que 
no aprecian esta relation se limitaran a examinar y tratar al paciente 
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FIGURA 2-15 El homunculo es una representacion grafica de las areas funcionales de la corteza sensitiva. Observese que aproximadamente el 45% de la corteza 
sensitiva esta dedicada a la cara, la boca y la garganta. 


sin valorar el impacto emocional del dolor. Los odontologos deben 
comprender y apreciar que estos factores psicologicos acompanan al 
dolor orofacial, especialmente a medida que el dolor se va volviendo 
mas cronico. 

MODULACION DEL DOLOR 

Durante muchos anos se penso que el grado y el numero de noci- 
ceptores estimulados eran los responsables de la intensidad del dolor 
percibido por el SNC. Sin embargo, no siempre se ha observado que 
esto sea asi clmicamente. En algunos pacientes, pequenas lesiones 
causan un gran dolor, mientras que en otros solo se manifiesta un 
dolor leve con una lesion mucho mayor. Con el estudio del dolor se 
ha puesto de manifiesto cada vez con mayor claridad que el grado de 
dolor y sufrimiento no tiene una buena correlation con la cantidad 
de lesion histica. En cambio, el grado de dolor tiene una relacion 
mas estrecha con la amenaza percibida por el paciente a causa de la 
lesion y con el grado de atencion prestada a esta 73 ’ 74 . 

Cuando se observo por primera vez este fenomeno, constituyo 
un desafio a las teorias del dolor prevalentes. En 1965 se desarro- 
116 la teoria del control de entrada en la modulacion del dolor 75 
para explicar el fenomeno, y en 1978 se modified esta teoria 76 . La 
modulacion del dolor significa que los impulsos procedentes de un 
estimulo nocivo, que son transportados casi siempre por las neuronas 
aferentes que proceden de los nociceptores, pueden ser alterados 
antes de que lleguen a la corteza para ser identificados. Esta alteration 
o modulacion de los estimulos sensitivos puede producirse cuando 
la neurona primaria forma sinapsis con las interneuronas al entrar en 
el SNC, o cuando el estimulo asciende hacia el complejo del tronco 
del encefalo y la corteza cerebral. Esta influencia puede tener un 
efecto de excitacion, que aumenta el estimulo nocivo, o un efecto 
de inhibition, que lo reduce. 


Los factores que influyen en la modulacion del estimulo nocivo 
pueden ser psicologicos o fisicos. Los factores psicologicos estan en 
relacion con el estado emocional del individuo (p. ej., alegria, tristeza, 
satisfaction, depresion, ansiedad). Ademas, el condicionamiento pre- 
vio influye en su respuesta a un estimulo nocivo. Los factores fisicos 
(p. ej., el descanso o la fatiga) tambien influyen en la modulacion 
del dolor. La inflamacion tisular y la hiperemia tienden a aumentar 
la sensacion de dolor. Asimismo, la duration del estimulo tiende a 
afectar al dolor mediante una excitacion. En otras palabras, cuanto 
mas duradero es un estimulo, mayor es el dolor percibido. 

Es importante en este punto establecer las diferencias entre cua- 
tro terminos: nociception , dolor ; sufrimiento y conducta dolorosa. La 
nociception hace referenda al estimulo nocivo originado en el receptor 
sensitivo. Esta informacion la transporta la neurona primaria al SNC. 
No es dolor, sino simplemente informacion danina que penetra en 
el SNC. 

La International Association for the Study of Pain define el dolor 
como «una sensacion y una experiencia emocional desagradables 
asociadas a danos tisulares actuales o potenciales o descritas en 
terminos de dicho dano». Esta definition incluye algo mas que 
una simple sensacion causada por una lesion tisular. El dolor tiene 
un componente sensorial. Puede ser producto de una lesion tisular 
actual, pero esta lesion tisular no es esencial. Muchos clinicos no 
saben que puede sentirse dolor en ausencia de dano tisular; sin 
embargo, este fenomeno ilustra la complejidad del dolor. Como se 
menciono previamente, el SNC tiene capacidad para modificar o 
modular el impulso nociceptivo antes de que llegue a la corteza para 
ser identificado. Asi pues, un estimulo nociceptivo procedente de un 
dano tisular que entra en el SNC puede ser modificado de forma que 
no llegue a alcanzar la corteza sensitiva y, por tanto, no de lugar a 
dolor. Esta capacidad del SNC de modular la estimulacion nociva es 
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una funcion de extraordinaria importancia. Como se comentara mas 
adelante en este capitulo, la modulacion del estimulo nociceptivo 
puede aumentar o disminuir la percepcion de dolor. 

El termino sufrimiento hace referenda a otro fenomeno. Se refiere 
a la manera en la que el individuo reacciona ante la percepcion del 
dolor. Cuando la corteza percibe un dolor, se inicia una interaccion 
muy compleja de muchos factores. Las experiencias previas, las 
expectativas, la amenaza percibida en la lesion y la atencion que se 
le presta determinan el grado de sufrimiento del individuo. Asi pues, 
es probable que el sufrimiento no sea proporcional a la nocicepcion 
o al dolor. Los pacientes que experimentan poco dolor pueden su- 
frir mucho, mientras que otros con un dolor importante pueden 
sufrir menos. 

La conducta dolorosa es otro termino con un significado diferente. 
Hace referencia a las acciones audibles o visibles de un individuo 
que comunica el sufrimiento a los demas. La conducta dolorosa es la 
unica comunicacion que recibe el clinico respecto de la experiencia 
dolorosa. Esta conducta es tan individual como las mismas personas. 

El clinico debe tener presente que la informacion que el paciente 
da al terapeuta no es la nocicepcion o el dolor, ni siquiera el su- 
frimiento. El paciente solo comunica su conducta dolorosa. Y, sin 
embargo, gracias a esta comunicacion, el clinico debe obtener una 
vision del problema del paciente. Se ve facilmente lo dificil que 
puede resultar al clinico intentar tratar los trastornos dolorosos. 

Como sabemos hoy en dia, el organismo tiene, por lo menos, 
tres mecanismos con los que puede modular el dolor 78 : 1) el sistema 
de estimulacion cutanea no dolorosa, 2) el sistema de estimulacion 
dolorosa intermitente y 3) el sistema de modulacion psicologica. 

Sistema de estimulacion cutanea no dolorosa. Las fibras 
nerviosas que lie van la informacion al SNC (es decir, fibras aferentes) 
tienen diversos grosores. Como se ha mencionado, cuanto mayor 
es el diametro de la fibra, mas rapidamente viajan los impulsos que 
transporta. Las aferentes se dividen en cuatro grandes grupos segun 
su tamano: I (a y b), II, III y IV. Otro sistema de clasificacion utiliza 
letras mayusculas, con letras griegas para las subdivisiones: A-alfa, 
equivalente al grupo I; A-beta, equivalente al grupo II; A-delta, equi- 
valente al grupo III, y C, equivalente al grupo IV. Los tipos A-delta 
y C son las principales fibras del dolor. Las fibras A grandes (grupo I) 
transportan las sensaciones de tacto, movimiento y posicion (es decir, 
propiocepcion). Se ha planteado la hipotesis de que si se estimulan 
fibras grandes al mismo tiempo que fibras mas pequenas, las primeras 
tienen precedencia y enmascaran el estimulo de las segundas hacia el 
SNC 76 . Esto se denomino inicialmente teoria del control de entrada 19 . 
Segun esta teoria, para conseguir un gran efecto, la estimulacion de 
las fibras grandes debe ser constante e inferior al umbral doloroso. 
El efecto es inmediato y, en general, se desvanece una vez eliminado 
el estimulo de las fibras grandes. 

Un ejemplo clinico de la teoria del control de entrada se produce 
cuando un individuo se golpea accidentalmente el dedo con un 
martillo. El dolor provoca rapidamente una respuesta en el individuo, 
que se frota o agita el dedo lesionado. Este frotamiento o agitacion 
excita a los propioceptores y los mecanorreceptores, que a su vez 
desencadenan la actividad de las fibras C que conducen el impulso 
doloroso. El resultado es menos dolor. 

La informacion nociceptiva que llega a la medula espinal tambien 
puede ser alterada practicamente en todas las sinapsis de la via as- 
cendente hacia la corteza. Esta modulacion del dolor se atribuye a 
diversas estructuras a las que se denomina globalmente sistema inhi- 
bidor descendente. Este sistema mantiene una funcion muy importante 
en el SNC. Actualmente se considera que el SNC recibe una descarga 
constante de impulsos sensitivos de todas las estructuras del cuerpo. 
Esta estimulacion sensitiva es generada en los ganglios de las raices 
dorsales y puede percibirse como dolorosa 80 . Una de las funciones 


del sistema inhibidor descendente es modular esta estimulacion 
para que la corteza no la perciba como dolor. Este sistema puede 
considerarse un mecanismo analgesico intrinseco. Parece que el sis- 
tema inhibidor descendente utiliza varios neurotransmisores, el mas 
importante de los cuales es la serotonina 81 ' 83 . Tambien es probable 
que este sistema desempene un papel importante en otras funciones 
del tronco del encefalo que se han comentado anteriormente. 

El sistema inhibidor descendente ayuda al tronco del encefalo 
a suprimir de forma activa la estimulacion que llega a la corteza. 
La importancia de esta funcion se pone claramente de manifies- 
to si se considera el proceso del sueno. Para que un individuo se 
duerma, el tronco del encefalo y el sistema inhibidor descendente 
deben inhibir por completo la llegada de estimulos sensitivos (esto 
es, sonido, vista, tacto, gusto, olfato) a la corteza cerebral. Sin un 
buen funcionamiento del sistema inhibidor descendente, el sueno 
seria imposible. Tambien es probable que un mal funcionamiento 
del sistema inhibidor descendente permita la llegada de impulsos 
sensitivos indeseables a la corteza y que esto se perciba como dolor. 
En esta situacion se percibe dolor sin que exista una estimulacion 
nociva. Esto es precisamente lo que suele observarse en los centros 
de tratamiento del dolor cronico. En otras palabras, los pacientes 
refieren un dolor intenso sin que exista una causa aparente. 

La estimulacion nerviosa electrica transcutanea (TENS) es un 
ejemplo de como el sistema de estimulacion cutanea no dolorosa 
oculta una sensacion dolorosa. Los impulsos constantes por debajo 
del umbral en los nervios grandes, cerca del lugar de una lesion, 
bloquean los estimulos de los nervios mas pequenos e impiden que 
los impulsos dolorosos lleguen al cerebro. Sin embargo, cuando 
se suspende la TENS, suele reaparecer el dolor. El empleo de la 
TENS en el tratamiento de determinados trastornos dolorosos se 
comenta en el capitulo 11. 

Sistema de estimulacion dolorosa intermitente. Otro tipo de 
sistema de modulacion del dolor puede ponerse en marcha mediante 
la estimulacion de areas del organismo que tienen concentraciones 
elevadas de nociceptores y una impedancia electrica baja. La es- 
timulacion de estas areas puede reducir el dolor percibido en un 
lugar distante. Esta reduccion se debe a la liberacion de opiaceos 
endogenos denominados endorfinas. Las endorfinas son polipeptidos 
producidos en el organismo que parece que tienen unos efectos igual 
de potentes (y quiza mas) que los de la morfina en la reduccion del 
dolor. 

Se han identificado dos tipos basicos de endorfinas: las encefali- 
nas y las betaendorfinas. Al parecer, las encefalinas son liberadas al 
liquido cefalorraquideo, actuan de forma rapida y local, y reducen 
el dolor. Las betaendorfinas son liberadas por la hipofisis al torrente 
circulatorio como hormonas. Tienen una accion mas lenta que las 
encefalinas, pero sus efectos son mas duraderos. 

Para que se produzca la liberacion de endorfinas, parece que 
algunas areas del cuerpo deben estimularse intermitentemente a un 
nivel doloroso. Esta es la base de la acupuntura: una aguja colocada 
en un area especifica del organismo que posee concentraciones 
elevadas de nociceptores y una impedancia electrica baja se estimu- 
la mas o menos dos veces por segundo para crear un bajo nivel 
intermitente de dolor. Esta estimulacion da lugar a la liberacion de 
encefalinas al liquido cefalorraquideo, y esto reduce el dolor perci- 
bido en los tejidos inervados por esta area. Las betaendorfinas son 
liberadas al torrente circulatorio por el ejercicio fisico, especialmente 
el prolongado, y esto puede ayudar a explicar por que los corredores 
de larga distancia a menudo experimentan una sensacion euforica 
despues de una carrera («el subidon del corredor»). Dado que son 
liberadas al torrente circulatorio, las betaendorfinas crean un efecto 
mas generalizado por todo el cuerpo, que dura mas que el efecto de 
las encefalinas. 
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Sistema de modulation psicologica. En la actualidad no se 
conoce bien la manera precisa en que actua el sistema de modulacion 
psicologica. Sin embargo, se cree que ejerce una gran influencia en el 
sufrimiento que experimenta un individuo. Asi, por ejemplo, algunos 
estados psicologicos afectan al dolor; algunos de manera positiva y 
otros de forma negativa. El aumento del nivel de estres emocional 
puede presentar una intensa correlation con un aumento del nivel 
de dolor 84 . Otros factores que parecen intensificar la experiencia 
dolorosa son la ansiedad, el temor, la depresion, la desesperacion 
y la incertidumbre. Como se menciono previamente, el grado de 
atencion que se presta a la lesion, asi como sus consecuencias, pueden 
influir mucho en el sufrimiento. Es probable que los pacientes que 
prestan mucha atencion al dolor sufran mas. Y a la inversa, es pro- 
bable que los pacientes que son capaces de dirigir su atencion a algo 
distinto del dolor sufran menos. Las distracciones que proporcionan 
algunas actividades psicologicas o fisicas a veces pueden ser muy 
utiles para reducir el dolor. Deben estimularse estados psicologicos 
como la confianza, la seguridad, la tranquilidad y la serenidad. El 
condicionamiento y las experiencias previas tambien influyen en el 
grado de dolor percibido. (El sistema de modulacion psicologica se 
comenta en capitulos posteriores.) 

Fundamento rational. Una vez captado el concepto de la mo- 
dulacion del dolor, es facil comprender que el dolor es mucho mas 
que un simple reflejo. Es el resultado final de un proceso que ha sido 
alterado entre su origen (los nociceptores) y su destino (la corteza) 
por la action de factores fisicos y psicologicos. Se podria describir 
mejor como una experiencia, mas que como una simple sensation, 
en especial cuando es de larga duration. La experiencia del dolor 
(y en ultima instancia el sufrimiento) puede ser la consideration mas 
importante en la asistencia a estos pacientes. 

TIPOS DE DOLOR 

Para comprender y tratar mejor el dolor, el clinico debe ser capaz de 
diferenciar su origen de su localization. La localizacion del dolor es el 
lugar en el que el paciente indica que lo percibe. El origen del dolor 
es el lugar en el que realmente se origina. El clinico puede suponer 
que ambas cosas son identicas, pero no siempre es asi. Cuando un 
paciente describe un dolor cuyo origen y localizacion son iguales, 
recibe el nombre de dolor primario. El dolor primario se aprecia 
facilmente, puesto que suele ser el tipo mas frecuente de dolor. Un 
buen ejemplo de ello seria el dolor dental. El paciente nota el dolor 
en un diente en concreto y la exploration dentaria revela que ese 
diente presenta una gran lesion de caries, que de hecho esta causando 
el dolor. (En este caso, la localizacion y el origen son iguales.) 

Sin embargo, no todos los dolores son primarios, y esto puede 
hacer mucho mas dificil el tratamiento de los trastornos de la mas- 
ticacion. Algunos dolores tienen una localizacion y un origen dis- 
tintos. En otras palabras, el lugar en el que el paciente nota el dolor 
no es el lugar del que procede el dolor. Estos dolores se denominan 
dolores heterotopicos. Existen, generalmente, tres tipos de dolor he- 
terotopico. El primero es el dolor central Cuando hay un tumor u 
otra alteration en el SNC, el dolor a menudo se siente, no en el 
SNC, sino en las estructuras perifericas. Asi, por ejemplo, algunos 
tumores cerebrales pueden causar dolor en el cuello, el hombro y el 
brazo, y este dolor muchas veces se acompana de sintomas sistemicos 
de nauseas, debilidad muscular, entumecimiento y trastornos del 
equilibrio. La causa inicial es un tumor cerebral, pero los sintomas 
se notan fuera del SNC. 

Un segundo tipo de dolor heterotopico es el dolor proyectado. En 
este caso, las alteraciones neurologicas causan sensaciones dolorosas 
que siguen la distribution periferica de la misma raiz nerviosa que 
esta afectada por el trastorno. Un ejemplo de dolor proyectado seria 
el atrapamiento de un nervio en la region cervical, que produce un 


dolor percibido como una irradiacion por el brazo hasta la mano y 
los dedos. El lugar del dolor es la mano y los dedos, pero la fuente 
se encuentra en la region cervical. 

Un tercer tipo de dolor heterotopico es el dolor referido. En este 
caso, las sensaciones se perciben, no en el nervio afectado, sino en 
otros ramos de ese nervio o incluso en un nervio completamente 
distinto. Un ejemplo de dolor referido es el dolor cardiaco. Cuando 
un paciente sufre un infarto de miocardio (es decir, un ataque de cora- 
zon), el dolor a menudo se siente en el cuello y la mandibula, con una 
irradiacion por el brazo izquierdo, mas que en el area cardiaca 85 ’ 86 . 

El dolor referido no es un hecho aleatorio, sino que parece seguir 
ciertas reglas clinicas. 1) La localizacion mas frecuente del dolor 
referido se encuentra en una misma raiz nerviosa y pasa de un ramo 
a otro (p. ej., el dolor de un molar mandibular puede estar referido a 
un molar maxilar). En este caso, el ramo mandibular del par cra- 
neal V (trigemino) refiere el dolor al ramo maxilar del mismo nervio. 
Este es un hecho muy frecuente en el dolor dentario. En general, 
si el dolor se refiere a otro territorio inervado por el mismo nervio, 
esto ocurre de una forma «laminada» 87 . Esto quiere decir que los 
incisivos refieren el dolor a incisivos, los premolares a premolares 
y los molares a molares del mismo lado de la boca. En otras pala- 
bras, los molares no refieren el dolor a incisivos ni los incisivos a 
molares. 2) A veces, el dolor referido puede notarse fuera del area del 
nervio responsable. Cuando esto ocurre, el desplazamiento suele ser 
en sentido cefalico, no caudal. 3) En el area del trigemino, el dolor 
referido raramente atraviesa la linea media, a no ser que se origine en 
la misma linea media. Asi, por ejemplo, el dolor de la ATM derecha 
no pasara al lado izquierdo de la cara. Sin embargo, esto no ocurre en 
la region cervical o por debajo de ella; el dolor cervicoespinal puede 
ser referido al otro lado de la linea media, aunque normalmente se 
mantiene en el mismo lado en el que se encuentra su origen. Se ha 
visto que incluso el dolor cardiaco cruza de la parte izquierda a la 
derecha de la mandibula 86 . 

El dolor heterotopico es un hecho frecuente en los problemas 
de la cabeza y el cuello y su identification le garantizara al clinico el 
exito. Un concepto basico es que para que un tratamiento sea eficaz 
debe dirigirse al origen y no a la localizacion del dolor. Abordar un 
dolor primario no debe constituir un problema para el clinico, ya 
que la localizacion y el origen son iguales. Sin embargo, en el dolor 
heterotopico un error frecuente es tratar la localizacion del dolor, y 
esto nunca logra resolver el problema. Un ejemplo de este esfuerzo 
mal orientado seria tratar el dolor mandibular a nivel dentario en un 
paciente que ha sufrido un ataque de corazon. Es decir, el tratamiento 
debe ir destinado al origen del dolor y no a su localization. 

Otra regia que debe recordarse es que la provocacion local en 
el origen del dolor causa un aumento de los sintomas, mientras 
que la provocacion local en la localizacion del dolor generalmente 
no da lugar a este incremento sintomatico. Asi, por ejemplo, si el 
origen del dolor es la ATM, el movimiento de la mandibula (es 
decir, la provocacion local) acentua el dolor. Pero si el origen son 
los musculos cervicales y el dolor es referido a la region de la ATM 
(un hecho frecuente), el paciente referira un dolor en la ATM, pero 
la funcion mandibular no aumentara el dolor. Lo mismo ocurre 
cuando un dolor cardiaco es referido a la mandibula. La funcion de 
esta no aumenta el dolor. El dolor que se percibe en las estructuras 
de la masticacion, pero que no se acentua con la funcion de la 
mandibula, debe ser motivo de sospecha. Es posible que proceda de 
otra estructura, con lo que el tratamiento aplicado al aparato de la 
masticacion no tendria exito. 

EFECTO DE EXCITACION CENTRAL 

Aunque el dolor referido clmicamente se ha identificado desde hace 
anos, el mecanismo exacto que lo produce no se ha documentado 
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adecuadamente. Parece que algunos estimulos llegados al SNC, 
como el dolor profundo, pueden crear un efecto de excitacion sobre 
otras interneuronas no asociadas. Este fenomeno se denomina efecto 
de excitacion central. Se ha sugerido que las neuronas que lie van es- 
timulos nociceptivos al SNC pueden excitar otras interneuronas de 
dos formas posibles. La primera explicacion sugiere que si el estimulo 
aferente es constante y prolongado, bombardea de manera continua 
la interneurona y da lugar a una acumulacion de sustancia neuro- 
transmisora en las sinapsis. Si esta acumulacion llega a ser elevada, 
puede producirse una fuga de la sustancia neurotransmisora hacia 
una interneurona adyacente y conseguir que esta tambien se excite. 
A partir de este punto, los impulsos se desplazan en direccion central 
hacia el cerebro y este percibe ambas neuronas como procedentes 
de una zona de nocicepcion. La neurona original excitada aporta 
informacion de un origen real de dolor (es decir, un dolor primario), 
pero la otra neurona solo muestra una excitacion central. Asi pues, 
el dolor que el cerebro percibe como procedente de esta neurona es 
un dolor heterotopico (concretamente un dolor referido). 

Una segunda explicacion del efecto de excitacion central es la 
de la convergencia 88 ' 90 . Esta demostrado que muchas neuronas 
aferentes pueden formar sinapsis con una sola interneurona. Esta 
unica interneurona puede ser, a su vez, una de las muchas neuronas 
que convergen para formar sinapsis con la siguiente interneurona 
ascendente. A medida que esta convergencia se aproxima al tronco 
del encefalo y la corteza cerebral, cada vez puede resultar mas dificil 
que la corteza establezca la localizacion exacta de la que procede el 
estimulo. En circunstancias normales, la corteza realiza un trabajo 
excelente de diferenciacion de la localizacion. Sin embargo, en pre- 
sencia de un dolor profundo y continuado, la convergencia puede 
llevar a confusion a la corteza y dar lugar a la perception del dolor 
en estructuras normales (dolor heterotopico). 

Es importante tener presente que no todos los dolores causan 
efectos de excitacion central. El tipo de dolor que puede crear es- 
tos efectos de dolor heterotopico es de caracter constante (no inter- 
mitente) y con origen en las estructuras profundas (no en la piel o 
en las encias). Las estructuras osteomusculares, nerviosas, vasculares 
y viscerales sirven de ejemplo de estructuras que pueden producir 
un dolor profundo. 

La relacion del tracto descendente del nervio trigemino con las 
raices dorsales altas tiene especial interes. Esta relacion explica como 
el dolor profundo de la region cervical puede referirse a la cara. 
Conviene recordar que las aferencias sensitivas procedentes del 
nervio trigemino hacen sinapsis en el nucleo espinal de este nervio. 
Tambien conviene senalar que la region mas caudal de este nucleo 
se extiende inferiormente hasta la region por la que los nervios cervi- 
cales superiores penetran en la medula (es decir, nervios cervicales 1 
a 5). Las neuronas del nervio trigemino, al igual que las de los pares 
craneales VII, IX y X, forman parte del mismo conjunto neuronal que 
las neuronas de la medula cervical superior 91 ' 93 . Esta convergencia 
del nervio trigemino con los nervios cervicales constituye una ex- 
plicacion anatomica y fisiologica del dolor referido de la region 
cervical a la del trigemino. En la figura 2-16 hemos representado 
graficamente esta circunstancia. 

Los musculos cervicoespinales y la articulation temporoman- 
dibular ofrecen un ejemplo del efecto de excitacion central. No es 
infrecuente que una persona experimente una lesion de extension- 
flexion cervicoespinal (un latigazo) en un accidente de trafico 84 . Si 
al cabo de varias semanas el trastorno no se ha resuelto, pasa a ser 
el origen de un dolor profundo constante. Este estimulo doloroso 
tiene su origen en las neuronas primarias, que forman sinapsis con 
interneuronas, y se produce una convergencia de los mensajes en 
el SNC. Si en la sinapsis de una interneurona se produce una so- 
breproduccion de una sustancia neurotransmisora (o un efecto de 


convergencia), una interneurona cercana puede excitarse. A partir 
de este punto, la interneurona excitada centralmente lleva una in- 
formacion nociceptiva al cerebro. Si la interneurona aferente lleva 
informacion procedente de los tejidos de la ATM, el cerebro inter- 
preta la informacion como un dolor en la ATM. En otras palabras, la 
interpretation global de la experiencia dolorosa es la de un dolor que 
se nota en el area cervicoespinal y tambien en la region de la ATM 
(v. fig. 2-16). El area cervicoespinal es el origen verdadero (primario) 
del dolor y la ATM es la localizacion del dolor referido (heterotopico). 
Asi pues, aunque la region de la ATM tenga una funcion normal, se 
percibe como dolorosa a causa de este efecto de excitacion central. 
El tratamiento aplicado al aparato de la mastication no resolvera 
los sintomas, puesto que este aparato tan solo es la localizacion del 
dolor, no su origen. 

El ejemplo descrito ha de tenerlo muy en cuenta el clinico que 
trata a pacientes con trastornos de dolor facial, ya que es muy fre- 
cuente. Si no se identifica esta situacion, se producira un diagnostico 
erroneo y un tratamiento inadecuado. Este fenomeno debe tenerlo 
siempre presente el odontologo cuando se enfrenta a un cuadro 
de dolor. Las implicaciones de este efecto de excitacion central se 
comentan en capitulos posteriores. 

Manifestaciones clmicas del efecto de excitacion central 

Los efectos de excitacion central pueden dar lugar a varias manifes- 
taciones clmicas, distintas segun el tipo de interneurona afectada 
(aferente, eferente o del sistema autonomo). 

Cuando afecta a interneuronas aferentes, con frecuencia se pro- 
duce un dolor referido. El dolor referido depende por completo 
del origen real del dolor. En otras palabras, la provocacion local del 
punto del dolor (lugar de localizacion) no acentua la sensacion que 
el paciente experimenta. Sin embargo, la provocacion local en el 
origen del dolor aumenta su intensidad tanto en el origen como, a 
menudo, en la localizacion dolorosa. Un bloqueo anestesico local en 
la localizacion del dolor no afecta al dolor percibido, puesto que este 
no es el origen del dolor. Un bloqueo anestesico local en el origen 
real disminuye tanto el dolor del origen como el dolor referido en 
la localizacion. El bloqueo diagnostico de las zonas dolorosas puede 
ser extremadamente valioso para proporcionar informacion que 
pueda ayudar a diferenciar el origen y la localizacion del dolor. Esto 
es fundamental a la hora de seleccionar el tratamiento adecuado; se 
comenta con mayor detalle en el capitulo 10. 

Otro tipo de sensacion dolorosa que puede experimentarse 
cuando se produce una estimulacion de interneuronas aferentes 
es la hiperalgesia secundaria 95 . Para comprender este trastorno debe 
separarse y explicarse este termino. Hiper significa «elevacion» o 
«aumento». Algesia indica un estado doloroso. De hecho, la palabra 
significa aumento de la sensibilidad al dolor. Cuando un estimulo 
que normalmente no es doloroso, como un leve toque, produce 
dolor, esta situacion recibe el nombre de alodinia. Se produce una 
hiperalgesia o alodinia primaria cuando aparece un aumento de la 
sensibilidad a causa de algun factor local, como una astilla clavada 
en el dedo. A las pocas horas, el tejido que se encuentra alrededor 
de la astilla pasa a ser muy sensible al tacto. Esto es una hiperalgesia 
o alodinia primaria porque el origen del problema (la astilla) se 
encuentra en el mismo lugar que la localizacion de la sensibilidad 
elevada. La hiperalgesia o alodinia secundaria se da cuando hay un 
aumento de la sensibilidad de los tejidos sin una causa local. Un 
lugar frecuente de hiperalgesia o alodinia secundaria es el cuero 
cabelludo. Los pacientes que sufren un dolor profundo cons- 
tante indican con frecuencia que «les duele el cabello». Cuando 
se explora el cuero cabelludo no puede detectarse ninguna causa 
local. Esta es una situacion muy frecuente en casos de dolor de 
cabeza y cuello. 
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FIGURA 2-16 A, Una lesion en el musculo trapecio produce dano tisular. La nocicepcion que aparece en esta region cervical se transmite a la neurona de segundo 
orden y se retransmite a los centros superiores para ser interrumpida. B, Observese que, al perpetuarse este estimulo, la neurona convergente adyacente se excita 
tambien centralmente, lo que retransmite una nocicepcion adicional a los centros superiores. La corteza sensitiva percibe entonces dos localizaciones del dolor. Una 
zona es la region del trapecio, que representa una fuente verdadera de nocicepcion (dolor primario). La segunda zona de dolor percibido se nota en la region de 
la ATM, que es solo una localizacion del dolor, no el origen del mismo. Este dolor es heterotopico (referido). (Adaptado de Okeson JP: Bell's Orofacial Pains. 5. a ed. 
Chicago: Quintessence; 1995:66.) 


La hiperalgesia y la alodinia secundarias difieren ligeramente del 
dolor referido porque el bloqueo anestesico local en el origen del do- 
lor no detiene inmediatamente los sintomas. La hiperalgesia 
y la alodinia secundarias pueden persistir durante algun tiempo 
(12-24 horas) despues de aplicado el bloqueo. Esta caracteristica 
clinica puede causar confusion durante el diagnostico. 


Hasta ahora tan solo hemos considerado el efecto de excitacion 
central como causa de los sintomas de dolor. Esto es cierto cuando 
intervienen interneuronas aferentes. Sin embargo, si el efecto de 
excitacion central afecta a interneuronas eferentes, pueden experi- 
mentarse respuestas motoras. Un efecto eferente comun, secundario a 
un dolor profundo constante, es una excitacion refleja de un musculo 
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que modifica algo su actividad funcional 96 . Como se ha comentado 
antes, el generador de patrones central (GPC) regula las actividades 
ritmicas de la mandibula. Asi pues, cuando se abre la boca se acti- 
van los musculos depresores, al mismo tiempo que se relajan los 
elevadores. Sin embargo, en presencia de dolor, el SNC parece que 
responde de manera diferente. Stohler 97 ha demostrado que cuando 
se introduce, de manera experimental, un dolor facial en individuos 
normales, el musculo masetero presenta un aumento de la actividad 
en el EMG durante la apertura de la boca. Esta accion muscular 
antagonista provoca una reduccion de la velocidad y del grado de 
apertura de la boca. Se cree que el SNC produce estos efectos para 
proteger la parte amenazada 8 . 

Este fenomeno se denomina cocontraccion protectory puesto que 
se produce una contraccion simultanea de grupos musculares anta- 
gonistas. Bell 98 identified esta respuesta del SNC como una rigidez 
muscular protectora. Aunque este estado es una respuesta normal 
del SNC al dolor profundo, este puede causar un dolor muscular si 
se prolonga. En la mayona de los casos, la cocontraccion protectora 
o rigidez muscular normalmente se da en la localizacion general 
del estimulo doloroso profundo o por encima de esta (y sigue las 
mismas reglas que el dolor referido). Asi pues, el dolor percibido en 
la columna cervical puede producir una respuesta muscular refleja 
en el area del trigemino, como en los musculos de la masticacion 99 . 
Este hecho no es inusual y, lamentablemente, lleva a muchos clinicos 
a tratar los musculos de la masticacion como origen primario del 
dolor. Sin embargo, este tratamiento por si solo no puede resolver 
el problema, puesto que el origen de la cocontraccion protectora se 
encuentra en la columna cervical. Debe abordarse el dolor cervicoes- 
pinal para eliminar de manera eficaz el dolor en los musculos de la 
masticacion. 

Otro tipo de efecto eferente producido por el dolor profundo 
es el desarrollo de una zona localizada de hipersensibilidad en los 
tejidos musculares. Estas zonas reciben el nombre de puntos gatillo; se 
tratan con mas detalle en capitulos posteriores. 

Conocer el efecto del dolor profundo en los musculos de la 
masticacion es muy importante para el tratamiento de los pacientes. 
Este tema se comenta con mas detalle en capitulos posteriores. Sin 
embargo, hay un aspecto de este dolor que debe abordarse ahora, 
puesto que es de vital importancia en la comprension del dolor mus- 
cular. Como se ha indicado, el estimulo del dolor profundo puede 
inducir una cocontraccion protectora. Si esta se prolonga, se origina 
un dolor muscular. Una vez que el dolor muscular ha aparecido, 
este constituye un origen del dolor profundo, que puede continuar 
produciendo una mayor cocontraccion. El resultado clinico es un 
trastorno doloroso que se autoperpetua. El trastorno entonces pasa 
a ser completamente independiente del origen inicial del dolor. 
Antes, este trastorno se denominaba espasmo muscular ciclico. Sin 
embargo, estudios recientes no han podido confirmar el concepto 
de que los musculos experimenten realmente espasmos 8 . Asi pues, es 
mas apropiada la denominacion de dolor muscular ciclico. El trastorno 
puede llegar a ser un problema diagnostico para el clinico, puesto que 
el paciente continua refiriendo dolor y sufrimiento mucho despues 
de que se haya resuelto la causa inicial del dolor. 

Dado que el dolor muscular ciclico es un problema importante, 
el siguiente ejemplo ilustra algunas consideraciones relativas a su 
tratamiento. 

Se extrae un tercer molar y durante la semana siguiente aparece 
una osteitis localizada (es decir, un alveolo seco). Este pasa a ser un 
origen de dolor profundo constante que, por un efecto de excitacion 
central, causa una cocontraccion protectora (es decir, una inmovi- 
lizacion muscular) de los musculos masetero y pterigoideo medial. 
El paciente regresa al cabo de 5 dias con un trastorno doloroso. La 
exploracion pone de manifiesto una limitacion de la apertura mandi- 


bular secundaria no solo al procedimiento quirurgico y a la infeccion, 
sino tambien a la respuesta muscular asociada al dolor. Si se resuelve 
rapidamente el origen del dolor profundo (es decir, si se elimina la 
osteitis local), la cocontraccion protectora se resuelve y se restablece 
una apertura mandibular normal. Si no se resuelve inmediatamente 
el dolor, la cocontraccion prolongada puede producir dolor, lo que 
perpetua la cocontraccion protectora y establece un cuadro de dolor 
muscular ciclico. En este caso, la eliminacion del origen inicial del 
dolor (la osteitis) no eliminara el dolor muscular. El tratamiento 
ahora debe orientarse especificamente al trastorno doloroso de los 
musculos de la masticacion, que ha pasado a ser completamente 
independiente del origen inicial del dolor. 

Si el efecto de excitacion central afecta a las neuronas del sistema 
autonomo, se observaran unas manifestaciones caracteristicas. Dado 
que el sistema nervioso autonomo controla la dilatacion y cons- 
triccion de los vasos sanguineos, la variacion del flujo sanguineo 
podria dar lugar a un enrojecimiento o a una palidez de los tejidos 
afectados. Los pacientes pueden presentar parpados hinchados o 
sequedad ocular. A veces muestran enrojecimiento de las conjun- 
tivas. Incluso puede haber sintomas de tipo alergico (p. ej., nariz 
tapada o mucosidad nasal). Algunos pacientes pueden manifestar 
una sensacion de hinchazon facial en el mismo lado del dolor. No 
es muy frecuente observar una inflamacion clinicamente significativa 
en los trastornos de la ATM, aunque este sintoma es corriente en 
muchos pacientes y puede representar un edema muy leve secundario 
a efectos vegetativos. 

La clave para determinar si estos sintomas se deben a un efecto de 
excitacion central esta en su unilateralidad. Puesto que los efectos 
de excitacion central no atraviesan la linea media en el area del trige- 
mino, las manifestaciones clinicas tan solo se observaran normalmen- 
te en el lado del dolor profundo constante. En otras palabras, un ojo 
estara enrojecido y el otro estara normal; un orificio nasal presentara 
una secrecion mucosa y el otro no. Si el origen del problema del 
sistema autonomo fuera sistemico (p. ej., una alergia), los dos ojos 
estarian enrojecidos y los dos orificios nasales presentarian secrecion. 

El conocimiento de los efectos de excitacion central es basico 
para el tratamiento del dolor facial. El papel que desempenan estos 
factores en el diagnostico y el tratamiento de los trastornos tempo- 
romandibulares se comenta detalladamente en capitulos posteriores. 
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«LA OCLUSION ES LA RELACION ESTATICA DE LOS DIENTES 
Y CONSTITUYE UN FACTOR FUNDAMENTAL EN TODOS 
LOS ASPECTOS DE LA DENTICION.» — JPO 


LA alineacion Y LA oclusion de los dientes son muy importantes en 
la funcion masticatoria. Las actividades basicas de la masticacion, la 
deglucion y la fonacion dependen en gran medida no solo de la po- 
sicion de los dientes en las arcadas dentarias, sino tambien de la 
relacion de los dientes antagonistas cuando entran en oclusion. Las 
posiciones de los dientes no estan asi por azar, sino por numerosos 
factores que las controlan, como la anchura de la arcada y el tamano 
de las piezas dentarias. Tambien influyen en ello diversas fuerzas de 
control, como las que crean los tejidos blandos circundantes. Este 
capitulo esta dividido en tres secciones. En la primera se comentan 
los factores y las fuerzas que determinan la posicion de los dientes 
en las arcadas dentarias. En la segunda se describe la relacion normal 
de los dientes, tal como estan dispuestos en las arcadas (alineamiento 
intraarcada). La tercera presenta la relacion normal de las arcadas 
entre si cuando entran en oclusion (alineamiento interarcada). 

Factores y fuerzas que determinan 
la posicion de los dientes 

La alineacion de los dientes en las arcadas dentarias es consecuencia 
de fuerzas multidireccionales complejas que actuan sobre los dientes 
durante y despues de su erupcion. A1 producirse la erupcion de los 
dientes, estos toman una posicion en la que las fuerzas antagonistas 
estan en equilibrio. Las principals fuerzas antagonistas que influyen 
en la posicion de un diente proceden de la musculatura circundante. 
Vestibularmente respecto de los dientes se encuentran los labios y las 
mejillas, que proporcionan unas fuerzas de direccion lingual bastante 
leves, pero constantes. Sin embargo, estas fuerzas son lo bastante inten- 
sas como para desplazar a los dientes en direccion lingual. En el lado 
contrario de las arcadas dentarias se encuentra la lengua, que produce 
fuerzas de direccion labial y bucal sobre las superficies linguales de los 
dientes. Ambas fuerzas son lo bastante in tens as como para desplazar 
a los dientes en las arcadas. 

Hay una posicion del diente en la cavidad oral en la cual las fuer- 
zas labiolinguales y bucolinguales son iguales. Esta es la denominada 
posicion neutra-espacio neutro, en el que se consigue la estabilidad 
de los dientes (fig. 3-1). Si durante la erupcion un diente se situa en 
una posicion demasiado lingual o facial, la fuerza predominante (la 
lengua si esta en linguoversion; los labios y las mejillas si estan en 
vestibuloversion) desplazara el diente hacia la posicion neutra-espacio 
neutro. Esto se da normalmente cuando existe un espacio suficiente 
para el diente en la arcada dentaria. Si el espacio no es suficiente o 
adecuado, las fuerzas musculares circundantes no suelen ser sufi- 
cientes para situar el diente en una alineacion correcta en la arcada. 
En estos casos, el diente permanece fuera de la arcada normal y se 
observa un apinamiento. Este persiste hasta que se aplica una fuerza 
externa que corrige la discrepancia entre el tamano dentario y la 
longitud de la arcada (es decir, la ortodoncia). 


Incluso despues de la erupcion, cualquier cambio o alteracion 
de la magnitud, direccion o frecuencia de estas fuerzas musculares 
tendera a desplazar el diente hacia una posicion en la que las fuerzas 
de nuevo se encuentren en equilibrio. Este tipo de alteracion puede 
producirse cuando la lengua es excesivamente activa o grande, lo que 
puede dar lugar a mayores fuerzas aplicadas mas lingualmente que la- 
bialmente sobre los dientes. La posicion neutra-espacio neutro no se 
pierde; simplemente se desplaza a vestibular. Habitualmente, esto 
produce una vestibulizacion labial de los dientes anteriores hasta 
que alcanzan una posicion en la que las fuerzas labiales y linguales 
recuperan nuevamente el equilibrio. Clmicamente, se manifiesta 
como una mordida abierta anterior (fig. 3-2, A). Si se pide a una 
persona con esta alteracion que trague, la lengua llena el espacio 
anterior, como se muestra en la figura 3-2, B. A1 principio se asumio 
que las fuerzas ejercidas por la lengua durante este tipo de deglucion 
eran las causantes del desplazamiento o vestibulizacion labial de los 
dientes anteriores. Sin embargo, las pruebas mas recientes no res- 
paldan esta hipotesis. Es muy probable que el apoyo constante o la 
posicion postural de la lengua (y no la actividad real de la deglucion) 
sea la causa del desplazamiento labial de los dientes anteriores 1 . Es 
mas probable que el empuje anterior de la lengua durante la de- 
glucion se acompane de un intento por parte del paciente de cerrar 
la boca, necesario para una deglucion eficaz. 

Es importante recordar que estas fuerzas musculares actuan de 
manera constante y regulan la funcion de los dientes. Algunas fuerzas 
que no derivan directamente de la musculatura oral, sino que estan 
asociadas con habitos orales, tambien pueden influir en la posicion 
dentaria. Asi, por ejemplo, el habito de morder constantemente una 
pipa puede alterar la posicion dentaria. Los instrumentos musicales 
colocados entre los dientes maxilares y mandibulares (p. ej., un 
clarinete) pueden crear fuerzas labiales sobre las superficies linguales 
de los dientes maxilares anteriores y dar lugar a un desplazamiento 
en sentido labial de estos. Cuando se identifica una posicion dentaria 
anormal, es importante preguntar al paciente por este tipo de habitos. 
La correction de la posicion de los dientes probablemente fracasara 
si no se elimina la causa de la mala posicion. 

Las superficies proximales de los dientes tambien estan sometidas 
a diversas fuerzas. El contacto proximal entre dientes adyacentes 
ayuda a mantener los dientes en una alineacion normal. Parece que 
hay una respuesta funcional del hueso alveolar y las fibras gingivales 
que rodean a los dientes, lo que da lugar a un desplazamiento en 
sentido mesial de estos hacia la linea media. Durante la masticacion 
se produce un ligero movimiento en direccion bucolingual y vertical 
de los dientes que a lo largo del tiempo tambien da lugar a un des- 
gaste de las areas de contacto proximales. Cuando estas areas estan 
desgastadas, el desplazamiento en sentido mesial ayuda a mantener 
el contacto entre los dientes adyacentes y estabiliza la arcada. El des- 
plazamiento en sentido mesial se pone de manifiesto mas claramente 
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FIGURA 3-1 Posicion neutra-espacio neutro. Esta es la posicion del diente cuando 
las fuerzas linguales estan en equilibrio con las fuerzas labiales (labios y mejillas). 
Existe tanto en los dientes anteriores como en los posteriores. 

cuando la superficie de un diente posterior esta destruida por la 
caries o cuando se ha extraido el diente. Con la perdida del contacto 
proximal, el diente en una situation distal al lugar de la extraction 
sufrira un desplazamiento mesial hacia el espacio edentulo, que, 
especialmente en el area molar, hara que este diente adopte una 
inclinacion marcada respecto de este espacio. 

Otro factor importante que ayuda a estabilizar la alineacion denta- 
ria es el contacto oclusal, que impide la extrusion o la sobreerupcion 
de los dientes, al mantener la estabilidad de la arcada. Cada vez que 
se cierra la mandibula, se refuerza un patron de contacto oclusal 
concreto y se mantiene la posicion dentaria. Si se pierde o se altera 
una parte de la superficie oclusal de un diente, la dinamica de las 
estructuras de soporte periodontales permitira un desplazamiento 
del diente. Es probable que los dientes que no encuentran ninguna 
oposicion sobreerupcionen hasta establecer contacto oclusal. Por 
tanto, cuando se pierde un diente es probable que el diente distal 
se desplace mesialmente, pero tambien es muy probable que el 
diente que se ha quedado sin oponente erupcione hasta encontrar 


un contacto oclusal (fig. 3-3). Asi pues, se pone de manifiesto que 
los contactos proximal y oclusal son importantes para mantener la 
alineacion dentaria y la integridad de la arcada. El efecto de la falta 
de un diente puede ser muy importante en terminos de perdida de 
estabilidad de las arcadas dentarias. 

Alineacion dentaria intraarcada 

La alineacion dentaria intraarcada hace referenda a la relacion de los 
dientes entre si dentro de la arcada dentaria. En este apartado se des- 
criben las caracteristicas intraarcada normales dentro de la arcada de 
los dientes maxilares y mandibulares. 

El piano de oclusion es el que se formaria si se trazara una linea 
a traves de todas las puntas de las cuspides bucales y los bordes 
incisivos de los dientes inferiores (fig. 3-4) y despues se ampliase 
con un piano que abarcase las puntas de las cuspides linguales y 
continuase a traves de la arcada incluyendo las puntas de las cus- 
pides bucales y linguales del lado opuesto. Las dos articulaciones 
temporomandibulares (ATM), que muy pocas veces funcionan con 
movimientos simultaneos e identicos, determinan en gran medida el mo- 
vimiento que se detecta. Dado que la mayoria de los movimientos 
mandibulares son muy complejos, con una variation constante de los 
centros de rotation, un piano oclusal liso no permitiria un contacto 
funcional simultaneo en mas de una zona de la arcada dentaria. Por 
tanto, los pianos oclusales de las arcadas dentarias se curvan de un 
modo que permite el maximo aprovechamiento de los contactos 
dentarios durante la funcion. La curvatura del piano oclusal se debe 
fundamentalmente al hecho de que los dientes se localizan en las 
arcadas con un grado de inclinacion variable. 

Al examinar las arcadas dentarias de perfil puede observarse la 
relacion en sentido axial-mesiodistal. Si se trazan lineas siguiendo los 
ejes largos de las raices en direction oclusal, a traves de las coronas 
(fig. 3-5), puede apreciarse la angulation de los dientes respecto del 
hueso alveolar. En la arcada mandibular, tanto los dientes anteriores 
como los posteriores tienen una inclinacion mesial. El segundo 
y el tercer molar estan mas inclinados que los premolares. En la 
arcada maxilar existe un patron de inclinacion diferente (fig. 3-6). 
Los dientes anteriores generalmente presentan una inclinacion en 
sentido mesial y los molares posteriores, una inclinacion en sentido 
distal. Si en una vista lateral se traza una linea imaginaria a traves de 
las puntas de las cuspides bucales de los dientes posteriores (es decir, 
molares y premolares), se obtiene una linea curva que sigue el piano 
de oclusion (v. fig. 3-4, A) que es convexa para la arcada maxilar y 
concava para la mandibular. Estas lineas convexa y concava coinciden 
perfectamente cuando las arcadas dentarias entran en oclusion. Esta 
curvatura de las arcadas dentarias fue descrita por primera vez por 
Von Spee 2 , por lo que se denomina curva de Spee. 

Cuando se observan las arcadas dentarias en una vista frontal 
puede verse la relacion axial-bucolingual. Por lo general, los dientes 
posteriores de la arcada maxilar presentan una ligera inclinacion bucal 
(fig. 3-7). En la arcada mandibular los dientes posteriores tienen una 
ligera inclinacion lingual (fig. 3-8). Si se traza una linea imaginaria 
que pase por las puntas de las cuspides bucales y linguales de los 
dientes posteriores del lado derecho e izquierdo, se observa un piano 
de oclusion curvo (v. fig. 3-4, B). La curvatura es convexa en la arcada 
maxilar y concava en la mandibular. De nuevo, si las arcadas entran 
en oclusion, las curvaturas dentarias coinciden perfectamente. Esta 
curvatura del piano oclusal que se observa en una vista frontal se 
denomina curva de Wilson. 

En las primeras epocas de la odontologia, los observadores in- 
tentaron desarrollar formulas estandarizadas que describieran las 
relaciones intraarcada. Bonwill 3 , uno de los primeros en describir 
las arcadas dentarias, observo que existia un triangulo equilatero 
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FIGURA 3-2 A # En este adulto, la mordida abierta anterior se asocia con una lengua grande y muy activa. B, Durante la deglucion se observa que la lengua llena el es- 
pacio anterior de tal manera que es posible sellar la boca para deglutir. C # Este adulto joven ha desarrollado una mordida abierta anterior secundaria a una lengua activa. 



FIGURA 3-3 A, Alineacion normal de la arcada y los dientes. B f La perdida de una sola pieza dentaria puede tener efectos importantes en la estabilidad de las dos 
arcadas. Con la perdida del primer molar mandibular, el segundo y el tercer molar mandibular adoptan una direccion medial, el segundo premolar mandibular se 
desplaza en sentido distal y el primer molar maxilar opuesto sufre una erupcion excesiva. 


entre los centros de los condilos y las areas de contacto mesial de 
los incisivos centrales mandibulares. Lo describio como un triangulo 
con lados de 10 cm. En otras palabras, la distancia entre el area de 
contacto en sentido mesial del incisivo central mandibular y el centro 
de cualquiera de los condilos era de 10 cm, y la distancia entre los dos 
centros condileos tambien era de 10 cm. En 1932, Monson 4 utilizo 
el triangulo de Bonwill y propuso la teoria de que existia una esfera 
con un radio de 10 cm cuyo centro estaba a una distancia igual de las 
superficies oclusales de los dientes posteriores y de los centros de los 
condilos. Aunque se puede decir que estas ideas eran correctas, cons- 
tituian simplificaciones excesivas y no eran validas en todos los casos. 
La reaccion frente a estas teorias simplistas llevo a los investigadores 
a oponerse a ellas o a defenderlas. De estas controversias surgieron 
las teorias de la oclusion que actualmente se utilizan en odontologia. 


Las superficies oclusales de los dientes estan formadas por nu- 
merosas cuspides, fisuras y surcos. Cuando realizan su funcion, 
estos elementos oclusales permiten una fragmentation eficaz de los 
alimentos y su mezcla con saliva para formar un bolo que pueda 
ser deglutido facilmente. A este proposito, las superficies oclusales 
de los dientes posteriores pueden dividirse en varias areas. El area 
del diente que se encuentra entre las puntas de las cuspides bucal y 
lingual de los dientes posteriores se denomina tabla oclusal (fig. 3-9). 
Las principals fuerzas de mastication se aplican en esta area. La 
tabla oclusal representa aproximadamente del 50% al 60% de la 
anchura bucolingual total del diente posterior y esta situada sobre 
el eje largo de la estructura radicular. Se considera la zona interna del 
diente, puesto que se encuentra entre las puntas de las cuspides. De 
forma analoga, el area oclusal situada fuera de las cuspides recibe el 
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FIGURA 3-4 Plano de oclusion. A, Curva de Spee. B f Curva de Wilson. 
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FIGURA 3-5 Angulacion de los dientes mandibulares. Puede observarse que 
tanto los dientes anteriores como los posteriores presentan una inclinacion en 
sentido mesial. (Adaptado de Dempster WT, Adams WJ, Duddles RA. JAm Dent 
Assoc 1963;67:779.) 
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FIGURA 3-6 Angulacion de los dientes maxilares. Puede observarse que los 
dientes anteriores presentan una inclinacion en sentido mesial, mientras que 
los posteriores tienen una inclinacion mas en sentido distal respecto al hueso 
alveolar. (Adaptado de Dempster WT, Adams WJ, Duddles RA. JAm Dent Assoc 
1963;67:779.) 
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FIGURA 3-7 Angulacion de los dientes maxilares. Puede observarse que todos 
los dientes posteriores presentan una ligera inclinacion en sentido bucal. (Adap- 
tado de Dempster WT, Adams WJ, Duddles RA. JAm Dent Assoc 1963;67:779.) 



FIGURA 3-8 Angulacion de los dientes mandibulares. Todos los dientes posterio- 
res presentan una ligera inclinacion en sentido lingual. (Adaptada de Demps- 
ter WT, Adams WJ, Duddles RA. JAm Dent Assoc 1963;67:779.) 
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FIGURA 3-9 Tabla oclusal de un premolar maxilar. 
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FIGURA 3-11 Vertientes mesiales y distales. Puede observarse que existe una vertiente adyacente a cada punta de la cuspide posterior. 


nombre de zona externa. Las zonas interna y externa de los dientes 
estan formadas por pianos inclinados que van desde las puntas de 
las cuspides hasta las areas de la fosa central o el contorno de las 
superficies lingual o labial de los dientes. Estos pianos inclinados 
se denominan vertientes internas y externas (fig. 3-10). Para identificar 
mejor las vertientes internas y externas se indica la cuspide de la 
cual forman parte. Asi, por ejemplo, la vertiente interna de la cus- 
pide bucal del primer premolar maxilar derecho indica un area muy 
concreta de la arcada dentaria. Las vertientes dentarias tambien se 
identifican por la superficie hacia la que se dirigen (es decir, mesial o 
distal). Las superficies inclinadas mesialmente son las que miran hacia 
la parte mesial del diente, y las superficies inclinadas distalmente 
miran hacia la parte distal (fig. 3-11). 

Alineacion dentaria interarcada 

La alineacion dentaria interarcada hace referenda a la relacion de los 
dientes de una arcada con los de la otra. Cuando las dos arcadas 
entran en contacto, como ocurre en el cierre mandibular, se es- 
tablece la relacion oclusal de los dientes. En esta section se describen 
las caracteristicas interarcada normales de los dientes maxilares y 
mandibulares en oclusion. 


La oclusion de los dientes maxilares y mandibulares se da de una 
manera precisa y exacta. La linea que empieza en la superficie distal 
del tercer molar, se extiende en sentido mesial por todas las areas 
de contacto proximales de toda la arcada y termina en la superficie 
distal del tercer molar del lado opuesto es la longitud de la arcada. 
Las dos arcadas tienen aproximadamente la misma longitud, pero la 
mandibular es ligeramente mas pequena (arcada maxilar, 128 mm; 
arcada mandibular, 126 mm) 5 . Esta ligera diferencia se debe a que la 
distancia mesiodistal de los incisivos mandibulares es mas estrecha 
que la de los incisivos maxilares. La anchura de la arcada es la dis- 
tancia que hay a su traves. La anchura de la arcada mandibular es 
inferior a la de la arcada maxilar; asi pues, cuando las arcadas entran 
en oclusion, cada diente maxilar tiene una posicion mas facial que 
el correspondiente diente mandibular en oclusion con el. 

Dado que los dientes maxilares tienen una posicion mas facial 
(o al menos presentan una inclination mas facial), es habitual que 
la relacion oclusal normal de los dientes posteriores permita que las 
cuspides bucales mandibulares ocluyan a lo largo de las areas de la 
fosa central de los dientes maxilares. De igual manera, las cuspides 
linguales maxilares ocluyen a lo largo de las areas de la fosa central 
de los dientes mandibulares (fig. 3-12). Esta relacion oclusal protege 
los tejidos blandos circundantes. Las cuspides bucales de los dientes 
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FIGURA 3-12 A f Relacion bucolingual normal. Puede observarse que las cuspides bucales mandibulares contactan con las fosas centrales de los dientes maxilares y 
las cuspides linguales maxilares, con las fosas centrales de los dientes mandibulares. B, Aspecto clinico de una relacion bucolingual normal. 
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FIGURA 3-13 A f Mordida cruzada posterior. Puede observarse que, cuando se da esta situacion, las cuspides linguales mandibulares contactan con las fosas centrales 
de los dientes maxilares y las cuspides bucales maxilares, con las fosas centrales de los dientes mandibulares. B, Aspecto clinico de una mordida cruzada posterior. 



maxilares impiden que la mucosa bucal de las mejillas y los labios 
se coloque entre las superficies oclusales de los dientes durante la 
funcion. Asimismo, las cuspides linguales de los dientes mandibulares 
ayudan a evitar que la lengua se situe entre los dientes maxilares y 
mandibulares. 

El papel de la lengua, las mejillas y los labios es importante du- 
rante la funcion, puesto que continuamente reemplazan el alimento 
que hay sobre las superficies oclusales de los dientes para que la 
fragmentation sea mas completa. La relacion bucolingual normal 
ayuda a optimizar la eficacia de la musculatura, al tiempo que reduce 
al minimo los posibles traumatismos del tejido blando (mordedu- 
ra de la lengua o las mejillas). A veces, como consecuencia de las 
diferencias en el tamano de las arcadas oseas o de los patrones de 
eruption dentaria, la oclusion de los dientes se realiza de tal forma 
que las cuspides bucales maxilares entran en contacto con el area de 
la fosa central de los dientes mandibulares. Esta relacion se denomina 
mordida cruzada (fig. 3-13). 

Las cuspides bucales de los dientes mandibulares posteriores y las 
cuspides linguales de los dientes maxilares posteriores ocluyen con 
las areas de la fosa central antagonistas. Estas cuspides se denominan 
cuspides centricas o de soporte , y son las principals responsables del 
mantenimiento de la distancia existente entre el maxilar y la mandi- 
bula. Esta distancia mantiene la altura vertical facial y se denomina 
dimension vertical de la oclusion. Estas cuspides tambien desempenan 
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FIGURA 3-14 Primer molar mandibular. Puede observarse la posicion de las 
puntas de las cuspides centricas y no centricas en relacion con la anchura buco- 
lingual completa del diente. 

un papel importante en la mastication, puesto que se lleva a cabo un 
contacto tanto en su cara interna como en su cara externa. Las cus- 
pides centricas son anchas y redondeadas. Cuando se examinan 
desde el piano oclusal, sus puntas estan situadas aproximadamente 
a un tercio de la distancia de la anchura bucolingual total del diente 
(fig. 3-14). 

Las cuspides bucales de los dientes maxilares posteriores y las 
cuspides linguales de los dientes mandibulares posteriores se de- 
nominan cuspides de guia o no centricas. Son bastante puntiagudas, 
con unas puntas bien definidas, y se encuentran aproximadamente 
a un sexto de la distancia de la anchura bucolingual total del diente 
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FIGURA 3-15 La cara externa funcional (CEF) de la cuspide centrica es la unica 
area de la vertiente externa con trascendencia funcional. 

(v. fig. 3-14). Hay una pequena area de las cuspides no centricas 
que puede tener importancia funcional. Esta area esta situada en el 
piano de inclinacion interno de la cuspide no centrica cerca de la 
fosa central del diente, y esta en contacto con una pequena porcion 
de la cara externa de la cuspide centrica antagonista o cerca de ella. 
Esta pequena area de la cuspide centrica (aproximadamente 1 mm) 
es la unica zona en la que la cara externa tiene una trascendencia 
funcional. Se ha denominado cara externa funcional. Hay una pequena 
cara externa funcional en cada cuspide centrica que puede actuar 
contra la vertiente interna de la cuspide no centrica (fig. 3-15). Dado 
que esta area ayuda a desgarrar los alimentos durante la masticacion, 
tambien se ha denominado a las cuspides no centricas cuspides de 
desgarro o de corte. 

La principal funcion de las cuspides no centricas es reducir al 
minimo el atrapamiento tisular, como ya se menciono, y mantener el 
bolo de alimento sobre la tabla oclusal para su masticacion. Las cus- 
pides no centricas tambien proporcionan estabilidad a la mandibula, 
de forma que, cuando los dientes se encuentran en oclusion com- 
pleta, se da una relacion oclusal bien definida y estrecha. Esta relacion 
de los dientes en su intercuspidacion maxima se denomina posicion de 
intercuspidacion maxima o simplemente posicion intercuspidea (PIC). Si 
la mandibula se desplaza lateralmente respecto de esta posicion, las 
cuspides no centricas contactaran y la guiaran de nuevo a la posicion 
intercuspidea. Asimismo, si se abre la boca y luego se cierra, las cus- 
pides no centricas ayudaran a guiar a la mandibula en su vuelta a la 
PIC. Tambien durante la masticacion estas cuspides completan los 
contactos de guia que proporcionan la retroalimentacion al sistema 
neuromuscular, con la que se controla el movimiento masticatorio. 
Asi pues, el termino de cuspides deguia es apropiado para las cuspides 
no centricas. 

RELACION DE CONTACTO OCLUSAL BUCOLINGUAL 

Cuando se examinan las arcadas dentarias desde el piano oclusal, 
pueden visualizarse algunos puntos de orientacion que son utiles 
para comprender la relacion interoclusal de los dientes. 

1. Si se traza una linea imaginaria a traves de todas las puntas de las 
cuspides bucales de los dientes posteriores mandibulares, se forma 
la linea buco-oclusal (B-O). En una arcada normal, esta linea tiene 
un trayecto suave y continuo, que muestra la forma general de 
la arcada. Tambien indica la linea de demarcacion entre las caras 
internas y externas de las cuspides bucales (fig. 3-16). 

2. Asimismo, si se traza una linea imaginaria a traves de las cuspides 
linguales de los dientes posteriores maxilares, se observa la linea 


Linea B-0 



FIGURA 3-16 Linea buco-oclusal (B-O) de la arcada mandibular izquierda. 



Linea L-O 

FIGURA 3-17 Linea linguo-oclusal (L-O) de la arcada maxilar derecha. 

linguo-oclusal (L-O). Esta linea muestra la forma general de la 
arcada y representa la linea de demarcacion entre las caras externas 
e internas de estas cuspides centricas (fig. 3-17). 

3. Si se traza una tercera linea imaginaria por los surcos de desarrollo 
centrales de los dientes posteriores maxilares y mandibulares, se 
forma la linea de la fosa central (F-C). En la arcada normal bien 
alineada, esta linea es continua y muestra la forma de la arcada 
(fig. 3-18). 

Una vez establecida la linea F-C, conviene senalar una im- 
portante relacion de las areas de contacto proximales. Estas areas 
generalmente tienen una situacion bucal respecto de la linea F-C 
(fig. 3-19), lo que permite un espacio interproximal lingual mayor y 
un espacio interproximal bucal mas pequeno. Durante la funcion, 
el espacio interproximal lingual mayor constituye un importante 
camino de salida del alimento que se mastica. Cuando los dientes 
entran en contacto, la mayor parte del alimento se desvia hacia la 
lengua, que es mas eficaz que la musculatura buccinadora y perioral 
para devolver el alimento a la tabla oclusal. 

Para visualizar las relaciones bucolinguales de los dientes posterio- 
res en oclusion, simplemente deben aparejarse las correspondientes 
lineas imaginarias. En la figura 3-20, la linea B-O de los dientes 
mandibulares ocluye con la linea F-C de los dientes maxilares. Al 
mismo tiempo, la linea L-O de los dientes maxilares ocluye con la 
linea F-C de los dientes mandibulares. 

RELACION DE CONTACTO OCLUSAL MESIODISTAL 

Como ya se ha dicho, los contactos oclusales se producen cuando las 
cuspides centricas entran en contacto con la linea F-C antagonista. 
Vistas desde el piano vestibular, estas cuspides contactan de manera 
caracteristica en una de estas dos areas: 1) areas de la F-C y 2) areas 
de la cresta marginal y espacios interproximales (fig. 3-21). 

Los contactos entre las puntas de las cuspides y las areas de la 
F-C se han comparado con la trituracion que realiza un mortero. 
Cuando dos superficies curvas distintas se encuentran, solo algunas 
de sus partes entran en contacto en un momento dado, mientras que 
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FIGURA 3-18 Linea de la fosa central (F-C) de las arcadas dentarias izquierdas. 


Espacio interproximal bucal 



Espacio interproximal lingual 


FIGURA 3-19 Las areas de contacto proximal entre los dientes posteriores 
generalmente estan situadas en una posicion bucal respecto a la linea F-C. 

otras areas quedan libres de contacto para actuar como vias de escape 
de la sustancia que esta aplastandose. A1 desplazarse la mandibula 
durante la masticacion se realizan contactos de areas distintas, que 
crean diferentes vias de escape. Este desplazamiento aumenta la 
eficacia de la masticacion. 

El segundo tipo de contacto oclusal se da entre las puntas de 
las cuspides y los bordes marginales. Los bordes marginales son 
areas convexas ligeramente elevadas en los bordes en sentido mesial 
y distal de las superficies oclusales que contactan con la superfi- 
cie interproximal de los dientes. La parte mas elevada de la cresta 
marginal es solo algo convexa. Asi pues, el tipo de contacto puede 
describirse mejor como un contacto de la punta de la cuspide con 
una superficie plana. En esta relacion, la punta de la cuspide puede 
penetrar facilmente en el alimento, y existen vias de salida en todas 
las direcciones. A1 desplazarse la mandibula lateralmente, el area 
de contacto real se desplaza y aumenta la eficacia del movimiento de 
masticacion. El clinico debe tener presente que la punta exacta de 
la cuspide no es la unica responsable del contacto oclusal. Un area 
circular alrededor de la verdadera punta de la cuspide, con un radio 
de aproximadamente 0,5 mm, proporciona el area de contacto con 
la superficie dentaria antagonista. 

Cuando se examina lateralmente la relacion dentaria interarcada 
normal, puede observarse que cada diente ocluye con dos dientes 
antagonistas. Sin embargo, hay dos excepciones a esta regia: los 
incisivos centrales mandibulares y los terceros molares maxilares. En 


estos casos, la oclusion se realiza con un unico diente antagonista. Asi 
pues, en toda la arcada, cualquier diente ocluye con su homonimo 
de la arcada antagonista y con el diente adyacente. Esta relacion de 
un diente a dos dientes ayuda a distribuir las fuerzas oclusales a 
varios dientes y, en ultima instancia, por toda la arcada. Tambien 
ayuda a mantener la integridad de la arcada, a pesar de la perdida 
de un diente, puesto que los contactos oclusales estabilizadores se 
mantienen en todos los dientes restantes. 

En la relacion normal, los dientes mandibulares tienen una 
posicion en sentido lingual y mesial en relacion con los dientes 
maxilares. Esto ocurre tanto con los dientes posteriores como con 
los anteriores. A1 examinar los patrones de contacto habituales de 
las arcadas dentarias, es util estudiar por separado los dientes pos- 
teriores y los anteriores. 

RELACIONES OCLUSALES FRECUENTES 
DE LOS DIENTES POSTERIORES 

Si observamos las relaciones oclusales de los dientes posteriores, 
debemos prestar mucha atencion al primer molar. El primer molar 
mandibular normalmente tiene una posicion en sentido mesial res- 
pecto del primer molar maxilar (fig. 3-22). Sin embargo, en algunos 
pacientes el primer molar mandibular puede localizarse distal a esta 
posicion, mientras que en otros puede ser mesial a esta posicion. 
Angle describio por primera vez esta variacion en la relacion molar 6 , 
por lo que ha recibido los nombres de relacion molar de clase I, II 
y III de Angle. 

Clase I. La relacion molar de clase I de Angle es la mas tipica 
que se observa en la denticion natural. Se caracteriza de la siguiente 
manera: 

1. La cuspide mesiobucal del primer molar mandibular forma una 
oclusion en el espacio interproximal entre el segundo premolar 
y el primer molar maxilar. 

2. La cuspide mesiobucal del primer molar maxilar esta alineada 
directamente sobre el surco bucal del primer molar mandibular. 

3. La cuspide mesiolingual del primer molar maxilar esta situada en 
el area de la fosa central del primer molar mandibular. 

En esta relacion, cada diente mandibular ocluye con el dien- 
te antagonista correspondiente y con el diente mesial adyacente. 
(Asi, por ejemplo, el segundo premolar mandibular contacta con el 
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FIGURA 3-20 Relacion de oclusion normal de las arcadas dentarias. A f Las cuspides bucales (centricas) de los dientes mandibulares contactan con las fosas centrales 
de los dientes maxilares. B f Las cuspides linguales (centricas) de los dientes maxilares contactan con las fosas centrales de los dientes mandibulares. 
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FIGURA 3-21 Relaciones interarcada de los dientes maxilares y mandibulares. 
(Solo se presenta el contorno de los dientes mandibulares.) Puede observarse 
que cada diente posterior mandibular tiene una posicion en sentido lingual y 
mesial respecto del correspondiente diente maxilar. 
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FIGURA 3-22 La relacion del primer molar mandibular con el primer molar 
maxilar suele encontrarse habitualmente en una relacion de clase I (A). En algunos 
casos, el molar mandibular es mas distal, lo que representa una clase II (B). En 
ocasiones puede ser mas mesial, lo que representa una clase III (C). 

segundo premolar maxilar y con el primer premolar maxilar.) Los 
contactos entre los molares se realizan tanto entre las puntas de 
las cuspides y las fosas como entre las puntas de las cuspides y las 
crestas marginales. 

Pueden darse dos variaciones de los patrones de contacto oclu- 
sal en el area de la cresta marginal. En algunos casos, una cuspide 
contacta directamente con el espacio interproximal (y, a menudo, 
tambien con las crestas marginales adyacentes), lo que da lugar a dos 
contactos en el area de la punta de la cuspide (fig. 3-23). En otros 
casos, la punta de la cuspide esta situada de tal forma que tan solo 
contacta con una cresta marginal y da lugar a un solo contacto de la 
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FIGURA 3-23 Algunas cuspides centricas ocluyen en los espacios interproximales 
existentes entre dientes antagonistas. Esto produce dos contactos alrededor de 
la punta de las cuspides (arriba). Otras ocluyen en un espacio interproximal y 
contactan con tan solo una cresta marginal opuesta (abajo). 



FIGURA 3-25 Relaciones interarcada de una relacion molar de clase II. A f Imagen 
bucal. B, Imagen oclusal en la que se indican las areas de contacto habituales. 




B 

FIGURA 3-24 Relaciones interarcada de una relacion molar de clase I. A, Imagen 
bucal. B, Imagen oclusal en la que se indican las areas de contacto habituales. 

punta cuspidea. Esta ultima situacion se utiliza en la descripcion de 
las relaciones molares frecuentes. 

La figura 3-24 muestra el aspecto bucal y el patron oclusal tipico 
de una relacion molar de clase I. 

Clase II. En algunos pacientes, la arcada maxilar es grande o 
presenta un desplazamiento anterior o la arcada mandibular es pe- 
quena o tiene una situacion posterior. Esto hara que el primer molar 
mandibular tome una posicion en sentido distal a la de la relacion 
molar de clase I (fig. 3-25); esto se describe como relacion molar 
de clase II. Esta relacion a menudo se identifica por las siguientes 
caracteristicas: 

1 . La cuspide mesiobucal del primer molar mandibular contacta con 
el area de la F-C del primer molar maxilar. 
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FIGURA 3-26 Relaciones interarcada de una relacion molar de clase III. A f Imagen 
bucal. B, Imagen oclusal en la que se indican las areas de contacto habituales. 

2. La cuspide mesiobucal del primer molar mandibular esta alineada 
sobre el surco bucal del primer molar maxilar. 

3. La cuspide distolingual del primer molar maxilar ocluye en el area 
de la F-C del primer molar mandibular. 

Cuando se compara con la relacion de clase I, cada par de con- 
tacto oclusal tiene una posicion distal aproximadamente igual a la 
anchura mesiodistal de un premolar. 

Clase III. Un tercer tipo de relacion molar se corresponde con un 
crecimiento predominante de la mandibula; la denominada clase III. 
En esta relacion, el crecimiento situa los molares mandibulares en po- 
sicion mesial respecto a los molares maxilares, como se observa en la 
clase I (fig. 3-26). Las caracteristicas de la clase III son las siguientes: 
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1. La cuspide distobucal del primer molar mandibular esta situada 
en el espacio interproximal que hay entre el segundo premolar y 
el primer molar maxilar. 

2. La cuspide mesiobucal del primer molar maxilar esta situada sobre 
el espacio interproximal que hay entre el primer y el segundo 
molar mandibular. 

3. La cuspide mesiolingual del primer molar maxilar esta situada en 
la depresion mesial del segundo molar mandibular. 
Nuevamente, cada par de contacto oclusal esta en una posicion 

inmediatamente mesial a la del par de contacto de la relacion de clase I, 
aproximadamente con la anchura de un premolar. 

La relacion molar que se observa con mas frecuencia es la de 
clase I. Aunque las situaciones descritas como clase II y clase III 
son muy infrecuentes, las tendencias de clase II y clase III son muy 
frecuentes. Una tendencia de clase II o III describe una situacion 
que no es de clase I, pero que no es lo bastante extrema como para 
satisfacer la description de una clase II o III. Los dientes anteriores 
y sus contactos oclusales pueden tambien estar afectados por estos 
patrones de crecimiento. 

RELACIONES OCLUSALES FRECUENTES 
DE LOS DIENTES ANTERIORES 

A1 igual que los dientes posteriores maxilares, los dientes anteriores 
maxilares normalmente presentan una posicion labial respecto de 
los dientes anteriores mandibulares. Sin embargo, a diferencia de los 
posteriores, los dientes anteriores, tanto maxilares como mandi- 
bulares, presentan una inclinacion labial de entre 12 y 28 grados 
respecto de una linea de referenda vertical 7 . Aunque existe una 
amplia variation, en la relacion normal se observa un contacto de 
los bordes incisivos de los incisivos mandibulares con las superficies 
linguales de los incisivos maxilares. Estos contactos habitualmente 
se realizan en las fosas linguales de los incisivos maxilares, en una 
posicion aproximadamente 4 mm en sentido gingival respecto de 
los bordes incisivos. En otras palabras, cuando se examina desde 
un piano labial, de 3 a 5 mm de los dientes anteriores mandibulares 
quedan ocultos por los dientes anteriores maxilares (fig. 3-27). Dado 
que las coronas de los dientes anteriores mandibulares tienen una 
longitud de aproximadamente 9 mm, poco mas de la mitad de la 
corona continua siendo visible en sentido labial. 

La inclinacion labial de los dientes anteriores es indicativa de 
una funcion distinta de la de los dientes posteriores. Como se 
ha comentado anteriormente, la principal funcion de los dientes 
posteriores es facilitar una fragmentation eficaz de los alimentos 
durante la mastication al tiempo que se mantiene la dimension 
vertical de la oclusion. Los dientes posteriores estan alineados de tal 
forma que las fuerzas verticales intensas de cierre pueden aplicarse 
sobre ellos sin que se produzcan efectos adversos en los mismos 
dientes ni en las estructuras de soporte. La inclinacion labial de 



FIGURA 3-27 Normalmente, los dientes anteriores maxilares presentan una 
sobremordida con los dientes anteriores mandibulares de casi la mitad de la 
longitud de las coronas mandibulares. 


los dientes anteriores maxilares y la forma en que se produce la 
oclusion con los dientes mandibulares no favorece la resistencia 
ante fuerzas oclusales intensas. Si durante el cierre mandibular se 
producen fuerzas intensas sobre los dientes anteriores, hay una 
tendencia a un desplazamiento labial de los dientes maxilares. En 
consecuencia, en una oclusion normal, los contactos que se llevan 
a cabo en los dientes anteriores en la posicion intercuspidea son 
mucho mas leves que los de los dientes posteriores. Es frecuente 
la ausencia de contacto en los dientes anteriores en la posicion 
intercuspidea. Por tanto, la finalidad de los dientes anteriores no 
es mantener la dimension vertical de la oclusion, sino guiar a la 
mandibula en los diversos movimientos laterales. Los contactos de 
los dientes anteriores que proporcionan esta guia de la mandibula 
se denominan guia anterior. 

La guia anterior desempena un importante papel en la funcion 
del sistema masticatorio. Sus caracteristicas las da la posicion exacta 
y la relacion de los dientes anteriores, que pueden examinarse tanto 
horizontal como verticalmente. La distancia horizontal por la que 
los dientes anteriores maxilares se superponen a los dientes anteriores 
mandibulares, conocida como sobremordida horizontal (denominada 
a veces resalte) (fig. 3-28), es la distancia existente entre el borde 
incisivo labial del incisivo maxilar y la superficie labial del incisivo 
mandibular en la posicion intercuspidea. La guia anterior tambien 
puede examinarse en el piano vertical, en lo que se denomina sobre- 
mordida vertical (denominada a veces solo sobremordida ). La so- 
bremordida vertical es la distancia existente entre los bordes incisivos 
de los dientes anteriores antagonistas. Como se ha indicado antes, 
la oclusion normal tiene una sobremordida vertical de aproximada- 
mente 3-5 mm. Una caracteristica importante de la guia anterior la 
da la intrincada interrelation de estos dos factores. 

yj 


/ 



FIGURA 3-28 Relaciones interarcada normales de los dientes anteriores que 
presentan dos tipos de sobremordida. SH, horizontal; SV, vertical. 


Elsevier. Fotocopiar sin autorizacion es un delito. 
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Otra funcion importante de los dientes anteriores es la de realizar 
las acciones iniciales de la masticacion. Los dientes anteriores actuan 
cortando los alimentos cuando se introducen en la cavidad oral. Tras 
la incision, el alimento se transporta rapidamente a los dientes pos- 
teriores para una fragmentation mas completa. Los dientes anteriores 
tambien tienen un papel importante en el habla, el soporte de los 
labios y la estetica. 

En algunas personas no existe esta relacion normal de los dientes 
anteriores. Las variaciones pueden deberse a diferencias en los patro- 
nes del desarrollo y el crecimiento. Algunas de las relaciones se han 
designado con terminos especificos (fig. 3-29). Cuando una persona 
tiene una mandibula infradesarrollada (es decir, relacion molar de 
clase II), los dientes anteriores mandibulares con frecuencia contac- 
tan en el tercio gingival de las superficies linguales de los dientes 
maxilares. Esta relacion anterior se denomina mordida profunda (es 
decir, sobremordida vertical profunda). Si en una relacion de clase II 
anterior los incisivos centrales y los laterales maxilares tienen una 


inclinacion labial normal, se considera que se trata de una division 1. 
Cuando los incisivos maxilares tienen una inclinacion lingual, la 
relacion anterior se denomina de clase II, division 2. Una mordida 
extremadamente profunda puede dar lugar a un contacto con el 
tejido gingival palatino respecto de los incisivos maxilares. 

En personas con un crecimiento mandibular pronunciado, los 
dientes anteriores mandibulares con frecuencia tienen una posicion 
anterior y contactan con los bordes incisivos de los dientes anteriores 
maxilares (es decir, relacion molar de clase III). Esto se denomina 
relacion de horde a horde. En casos extremos, los dientes anteriores 
mandibulares pueden tener una posicion tan anterior que no se 
produce ningun contacto en la posicion intercuspidea (clase III). 

Otra relacion dentaria anterior es la que tiene en realidad una 
sobremordida vertical negativa. En otras palabras, con los dien- 
tes posteriores situados en una intercuspidacion maxima, los dientes 
anteriores opuestos no se entrecruzan, ni siquiera contactan entre si. 
Esta relacion anterior se denomina mordida ahierta anterior. En 




Clase II, division 1 
Clase I (normal) (mordida profunda) 



A Clase III (de borde a borde) Clase III 



Clase II, division 2 
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Mordida abierta anterior 


FIGURA 3-29 A, Seis variantes de las relaciones dentarias anteriores. 

(Continua) 
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una persona con una mordida abierta anterior puede que no haya 
contacto de los dientes anteriores durante el movimiento mandibular. 

CONTACTOS OCLUSALES DURANTE EL MOVIMIENTO 
MANDIBULAR 

Hasta este punto solo se han comentado las relaciones estaticas de los 
dientes posteriores y anteriores. Sin embargo, el clinico debe recordar 
que el sistema masticatorio es extraordinariamente dinamico. Las arti- 
culaciones temporomandibulares y la musculatura asociada permiten 
que la mandibula se desplace en los tres pianos del espacio (es decir, 
sagital, horizontal y frontal). Junto con estos movimientos pueden 
producirse posibles contactos dentarios. Es importante conocer los 
tipos y la localization de los contactos dentarios que se producen 
durante los movimientos mandibulares basicos. Se ha utilizado el 
termino excentrico para describir todo movimiento de la mandibula 
que se aparte de la posicion intercuspidea y provoque contactos 


dentarios. Comentaremos tres movimientos excentricos basicos: 
protrusion, laterotrusion y retrusion. 

Movimiento mandibular de protrusion 

Se realiza un movimiento mandibular de protrusion cuando la man- 
dibula se desplaza de atras hacia delante desde la posicion intercus- 
pidea. Todo contacto de un area dentaria con un diente antagonista 
durante el movimiento de protrusion se considera un contacto de 
protrusion. En una relation oclusal normal, los contactos de pro- 
trusion predominantes se producen en los dientes anteriores, entre 
los bordes incisivos y labiales de los incisivos mandibulares y las 
areas de la fosa lingual y los bordes incisivos de los incisivos maxi- 
lares. Estas se consideran las vertientes guia de los dientes anteriores 
(fig. 3-30). En los dientes posteriores, el movimiento de protrusion 
consigue que las cuspides centricas mandibulares (bucales) se deslicen 
de atras hacia delante sobre las superficies oclusales de los dientes 



FIGURA 3-29 (cont.) B f Clase I normal. C, Clase II, division 1, mordida profunda. D, Clase II, division 2. E f Clase III, de borde a borde. F, Clase III. G f Mordida abierta anterior. 
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maxilares (fig. 3-31). Se realizan contactos de protrusion posteriores 
entre las vertientes distales de las cuspides linguales maxilares y las 
vertientes mesiales de las fosas y las crestas marginales antagonistas. 
Tambien pueden producirse contactos de protrusion posteriores 
entre las vertientes mesiales de las cuspides bucales mandibulares y 
las vertientes distales de las fosas y las crestas marginales antagonistas. 

Movimiento mandibular de laterotrusion 

Durante un movimiento mandibular lateral, los dientes posteriores 
mandibulares derecho e izquierdo se desplazan sobre los dientes 
antagonistas en distintas direcciones. 

Si, por ejemplo, la mandibula se desplaza lateralmente hacia la 
izquierda (fig. 3-32), los dientes posteriores mandibulares izquierdos 



FIGURA 3-30 Las vertientes guia (VG) de los dientes maxilares son las superficies 
responsables de las caracteristicas de la guia anterior. 


se moveran lateralmente sobre los dientes opuestos. Sin embargo, los 
dientes posteriores mandibulares derechos se desplazaran en sentido 
medial sobre los dientes opuestos. Las posibles areas de contacto de 
estos dientes se encuentran en lugares diferentes y reciben, por tanto, 
distintos nombres. Si examinamos mas detenidamente los dientes 
posteriores del lado izquierdo durante un movimiento lateral del 
mismo lado, se observa que pueden darse contactos en dos areas 
inclinadas. Uno de ellos se produce entre las vertientes internas de 
las cuspides bucales maxilares y las vertientes externas de las cus- 
pides bucales mandibulares; el otro se da entre las vertientes externas de 
las cuspides linguales maxilares y las vertientes internas de las cuspides 
linguales mandibulares. Estos dos contactos se denominan contactos 
de laterotrusion. Para diferenciar los contactos que se realizan entre 



FIGURA 3-32 Movimiento de laterotrusion izquierdo. Pueden darse contactos 
entre las vertientes internas de las cuspides bucales maxilares y las vertientes 
externas de las cuspides bucales mandibulares; y tambien entre las vertien- 
tes externas de las cuspides linguales maxilares y las vertientes internas de las 
cuspides linguales mandibulares. Pueden darse contactos de mediotrusion entre 
las vertientes internas de las cuspides linguales maxilares y las vertientes internas 
de las cuspides bucales mandibulares. Observese que cuando la mandibula 
se desplaza hacia la derecha pueden darse contactos similares en los dientes 
contralaterales. 



Contactos de protrusion 


FIGURA 3-31 Pueden darse contactos de protrusion posteriores entre las vertientes distales de los dientes maxilares y las vertientes mesiales de los dientes mandibulares. 
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cuspides linguales antagonistas de los que se dan entre cuspides 
bucales antagonistas, se utiliza el termino de contacto de laterotrusion 
linguolingual para describir a los primeros. Tambien se aplica con 
frecuencia el termino de contacto de trabajo a estos dos contactos de 
laterotrusion. Dado que la mayor parte de la funcion se lleva a cabo 
en el lado hacia el que se desplaza la mandibula, el termino contacto 
de trabajo es muy apropiado. 

Durante el mismo movimiento lateral izquierdo, los dientes 
posteriores mandibulares derechos se desplazan en una direccion 
medial sobre los dientes opuestos. Los posibles lugares de contacto 
oclusal se encuentran entre las vertientes internas de las cuspides 
linguales maxilares y las vertientes internas de las cuspides bucales 
mandibulares. Se denominan contactos de mediotrusion. Durante un 
movimiento lateral izquierdo, la mayor parte de la funcion se realiza 
en ese mismo lado, por lo que el lado derecho se denomina lado de 
no trabajo. Estos contactos de mediotrusion tambien se denominan, 
por tanto, contactos de no trabajo. En la literatura mas antigua se uti- 
lizaba tambien el termino contacto de equilibrio. 

Si la mandibula se desplaza lateralmente hacia la derecha, los 
posibles lugares de contacto seran identicos a los que se dan en el 
movimiento lateral izquierdo, pero a la inversa. El lado derecho 
ahora tiene contactos de laterotrusion y el lado izquierdo presenta 
contactos de mediotrusion. Estas areas de contacto se encuentran en 
las mismas vertientes que en el movimiento lateral izquierdo, pero 
en los dientes del lado opuesto de la arcada. 

Como se ha mencionado antes, los dientes anteriores desempenan 
un papel de guia importante durante el movimiento mandibular 
lateral izquierdo o derecho. En una relacion oclusal normal, los 
caninos maxilares y mandibulares entran en contacto durante los mo- 
vimientos laterales derecho e izquierdo y, por tanto, tienen contactos 
de laterotrusion. Estos se producen entre las superficies labiales y los 
hordes incisivos de los caninos mandibulares y las fosas linguales 
y los hordes incisivos de los caninos maxilares. A1 igual que a los 
contactos de protrusion, se les considera vertientes de guia. 

En resumen, los contactos de laterotrusion (es decir, de trabajo) 
en los dientes posteriores se producen entre las vertientes internas 
de las cuspides bucales maxilares y las vertientes externas de las 


cuspides bucales mandibulares, y entre las vertientes externas de 
las cuspides linguales maxilares y las vertientes internas de las cus- 
pides linguales mandibulares. Los contactos de mediotrusion (es 
decir, de no trabajo) se producen entre las vertientes internas de las 
cuspides linguales maxilares y las vertientes internas de las cuspides 
bucales mandibulares. 

Movimiento mandibular de retrusion 

Se produce un movimiento de retrusion cuando la mandibula se 
desplaza de adelante hacia atras desde la posicion intercuspidea. En 
comparacion con los demas movimientos, la distancia recorrida en 
un movimiento de retrusion es muy pequena (1 o 2 mm). El movi- 
miento de retrusion esta limitado por las estructuras ligamentosas 
que se han mencionado en el capitulo 1. Durante un movimiento 
de retrusion, las cuspides bucales mandibulares se desplazan dis- 
talmente sobre la superficie oclusal de los dientes maxilares opuestos 
(fig. 3-33). Las areas de posible contacto son las vertientes distales de 
las cuspides bucales mandibulares (es decir, cuspides centricas) y las 
vertientes mesiales de las fosas y las crestas marginales antagonistas. 
En la arcada maxilar, los contactos de retrusion se producen entre 
las vertientes mesiales de las fosas centrales y las crestas marginales 
antagonistas. Los contactos de retrusion se dan en las vertientes 
inversas de los contactos de protrusion, puesto que el movimiento 
es exactamente el contrario. 

Resumen de los contactos odusales 

Cuando se realiza una oclusion de dos dientes posteriores antago- 
nistas de una forma normal (es decir, un contacto de las cuspides 
linguales maxilares con las fosas centrales antagonistas y de las 
cuspides bucales mandibulares con las fosas centrales antagonis- 
tas), las posibles areas de contacto durante cualquier movimiento 
mandibular excentrico se encuentran en una zona predecible de la 
superficie oclusal del diente. Toda vertiente de una cuspide centrica 
puede tener un contacto excentrico con el diente antagonista. La 
vertiente interna de la cuspide no centrica tambien puede contactar 
con un diente antagonista durante un movimiento excentrico 
especifico. En la figura 3-34 se muestran los diferentes contactos 



Contactos de retrusion 




FIGURA 3-33 Pueden darse contactos de retrusion posteriores entre las vertientes mesiales de los dientes maxilares y las vertientes distales de los dientes mandibulares. 


Elsevier. Fotocopiar sin autorizacion es un delito. 
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FIGURA 3-34 A f Posibles lugares de contacto durante los movimientos excentricos (vista lateral y proximal). B, Posibles lugares de contacto excentrico alrededor de 
las cuspides de los primeros molares maxilares y mandibulares (vista oclusal). Se observan los siguientes contactos: LT, laterotrusivo; MT, mediotrusivo; R, retrusivo; 
P, protrusivo. 



FIGURA 3-35 Lugares frecuentes de contactos excentricos en los dientes 
anteriores maxilares. P, contactos de protrusion; LT, contactos de laterotrusion. 


oclusales que podrian llevarse a cabo en los primeros molares 
maxilares y mandibulares. Estas areas solo son posibles areas de 
contacto, puesto que no todos los dientes posteriores entran en con- 
tacto durante todos los movimientos mandibulares. En algunos 
casos se produce un contacto de algunos dientes durante un movi- 
miento mandibular especifico, que desarticula a los demas dientes. 
Sin embargo, si un diente contacta con otro diente antagonista 
durante un movimiento mandibular especifico, el diagrama indica 
la zona de contacto. 

Cuando los dientes anteriores presentan una oclusion normal, 
los posibles lugares de contacto durante los diversos movimientos 
mandibulares tambien son predecibles; se indican en la figura 3-35. 
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Mecanica del movimiento mandibular 



«LA NATURALEZA NOS HA BENDECIDO CON UN SISTEMA MASTICATORIO 
MARAVILLOSAMENTE DINAMICO QUE NOS PERMITE FUNCIONAR 

Y, PORTANTO, EXISTIR.» — JPO 


EL MOVIMIENTO mandibular SE lleva A CABO mediante una compleja serie 
de actividades de rotacion y traslacion tridimensionales interrelacio- 
nadas. Lo determinan las acciones combinadas y simultaneas de las 
dos articulaciones temporomandibulares (ATM). Aunque las ATM 
no pueden funcionar con total independencia una de la otra, tambien 
es excepcional que actuen con movimientos simultaneos identicos. 
Para comprender mejor la complejidad del movimiento mandibular 
es util aislar primero los movimientos que se realizan en una sola 
ATM. En primer lugar se comentan los tipos de movimientos, y luego 
los movimientos tridimensionales de la articulacion se dividiran en 
desplazamientos dentro de cada piano. 

Tipos de movimientos 

En la articulacion temporomandibular se dan dos tipos de movi- 
mientos: rotacion y traslacion. 

MOVIMIENTO DE ROTACION 

El Diccionario Borland de Medicina define rotacion como «proceso de 
girar alrededor de un eje; movimiento del cuerpo alrededor de un 
eje»L En el sistema masticatorio, la rotacion se da cuando la boca 
se abre y se cierra alrededor de un punto o eje fijo situado en los 
condilos. En otras palabras, los dientes pueden separarse y luego 
juntarse sin ningun cambio de posicion de los condilos (fig. 4-1). 

En la ATM, la rotacion se realiza mediante un movimiento dentro 
de la cavidad inferior de la articulacion. Asi pues, es un movimiento 
entre la superficie superior del condilo y la superficie inferior del 
disco articular. El movimiento de rotacion de la mandibula puede 
producirse en los tres pianos de referenda: horizontal, frontal (es 
decir, vertical) y sagital. En cada piano, la rotacion se realiza alrededor 
de un punto, denominado eje. En las siguientes secciones describi- 
remos e ilustraremos el eje de rotacion de cada uno de esos pianos. 

Eje de rotacion horizontal 

El movimiento mandibular alrededor del eje horizontal es un mo- 
vimiento de apertura y cierre. Se denomina movimiento de bisagra, 
y el eje horizontal alrededor del que se realiza recibe, por tanto, 
el nombre de eje de bisagra (fig. 4-2). El movimiento de bisagra es 
probablemente el unico ejemplo de actividad mandibular en el que 
se produce un movimiento de rotacion «puro». En todos los demas 
movimientos, la rotacion alrededor del eje se acompana de una 
traslacion de este. 

Cuando los condilos se encuentran en su posicion mas alta en 
las fosas articulares y la boca se abre con una rotacion pura, el eje 
alrededor del cual se produce el movimiento se denomina eje de bisa- 
gra terminal El movimiento de rotacion alrededor del eje de bisagra 
terminal puede ponerse de manifiesto facilmente, pero rara vez se 
da durante el funcionamiento normal. 


Eje de rotacion frontal (vertical) 

El movimiento mandibular alrededor del eje frontal se lleva a cabo 
cuando un condilo se desplaza de atras hacia delante y sale de la 
posicion de bisagra terminal mientras el eje vertical del condilo 
opuesto se mantiene en la posicion de bisagra terminal (fig. 4-3). 
Dada la inclinacion de la eminencia articular por la cual el eje frontal 
se inclina al desplazarse de atras hacia delante el condilo en movi- 
miento (orbitante), este tipo de movimiento aislado no se lleva a 
cabo de forma natural. 

Eje de rotacion sagital 

El movimiento mandibular alrededor del eje sagital se realiza cuando 
un condilo se desplaza de arriba abajo mientras el otro se mantiene 
en la posicion de bisagra terminal (fig. 4-4). Dado que los ligamentos 
y la musculatura de la ATM impiden un desplazamiento inferior del 
condilo (es decir, una luxacion), este tipo de movimiento aislado 
no se realiza de forma natural. Sin embargo, se da junto con otros 
movimientos cuando el condilo orbitante se desplaza de arriba abajo 
y de atras hacia delante a lo largo de la eminencia articular. 

MOVIMIENTO DE TRASLACION 

La traslacion puede definirse como un movimiento en el que cada pun- 
to del objeto que se mueve simultaneamente tiene la misma direccion 
y velocidad. En el sistema masticatorio se da cuando la mandibula 
se desplaza de atras hacia delante, como ocurre en la protrusion. Los 
dientes, los condilos y las ramas se desplazan en una misma direccion 
y en un mismo grado (fig. 4-5). 

La traslacion se realiza dentro de la cavidad superior de la arti- 
culacion, entre las superficies superior del disco articular e inferior 
de la fosa articular (es decir, entre el complejo disco-condilo y la 
fosa articular). 

Durante la mayoria de los movimientos normales de la mandibu- 
la, simultaneamente se llevan a cabo una rotacion y una traslacion 2 , 
es decir, mientras la mandibula esta girando alrededor de uno o varios 
de los ejes, cada uno de estos ejes esta sufriendo una traslacion (modi- 
fica su orientacion en el espacio). Esto da lugar a unos movimientos 
muy complejos que son muy dificiles de visualizar. Para simplificar 
la tarea de su estudio, en este capitulo consideramos la mandibula 
como si se desplazara en cada uno de los tres pianos de referenda. 

Movimientos bordeantes en un solo piano 

El movimiento mandibular esta limitado por los ligamentos y las 
superficies articulares de las ATM, asi como por la morfologia y la 
alineacion de los dientes. Cuando la mandibula se desplaza por 
la parte mas externa de su margen de movimiento, se observan 
unos limites que pueden describirse y reproducirse, denominados 
movimientos bordeantes. Se describiran los movimientos funcionales 
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FIGURA 4-1 Movimiento de rotacion alrededor de un punto fijo en el condilo. 



FIGURA 4-2 Movimiento de rotacion alrededor del eje horizontal. 


tipicos y los movimientos bordeantes de la mandibula para cada 
piano de referenda. 

MOVIMIENTOS BORDEANTES Y FUNCIONALES 
EN EL PLANO SAGITAL 

En el movimiento mandibular que se observa en el piano sagital 
pueden distinguirse cuatro componentes diferendados (fig. 4-6): 

1. Bordeante de apertura posterior. 

2. Bordeante de apertura anterior. 

3. Bordeante de contacto superior. 

4. Fundonal. 

La amplitud de los movimientos bordeantes de apertura anterior 
y posterior esta determinada, o limitada, fundamentalmente por los 
ligamentos y la morfologia de las ATM. Los movimientos bordeantes 
de contacto superior los determinan las superficies oclusales e inci- 
sivas de los dientes. Los movimientos funcionales no se consideran 
movimientos bordeantes puesto que no estan determinados por 
un rango externo de movimiento; los determinan las respuestas 
condicionales del sistema neuromuscular (cap. 2). 



FIGURA 4-3 Movimiento de rotacion alrededor del eje frontal (vertical). 



FIGURA 4-4 Movimiento de rotacion alrededor del eje sagital. 


Movimientos bordeantes de apertura posterior 

Los movimientos bordeantes de apertura posterior en el piano sagital 
se llevan a cabo en forma de movimientos de bisagra en dos etapas. 
En la primera (fig. 4-7), los condilos se estabilizan en sus posiciones 
mas altas en las fosas articulares (es decir, en la posicion de bisagra 
terminal). La posicion condilea mas alta desde la cual puede darse un 
movimiento de eje de bisagra es la posicion de relacion centrica (RC). 
La mandibula puede descender (apertura de la boca) en un movi- 
miento de rotacion puro, sin traslacion de los condilos. Teorica- 
mente, un movimiento de bisagra (es decir, rotacion pura) puede 
ser generado en cualquier posicion mandibular anterior a la RC; sin 
embargo, para que esto ocurra los condilos deben estar estabilizados 
para que no se produzca una traslacion del eje horizontal. Dado que 
esta estabilizacion es dificil de establecer, los movimientos bordeantes 
de apertura posterior que utilizan el eje de bisagra terminal son el 
unico movimiento de eje de bisagra repetible de la mandibula. 

En la RC, la mandibula puede girar alrededor del eje horizontal 
hasta una distancia de solo 20 a 25 mm, medida entre los bordes 
incisivos de los dientes incisivos maxilares y mandibulares. En este 
punto de la apertura, los ligamentos TM se tensan, y tras ello la 
ulterior apertura da lugar a una traslacion anterior e inferior de los 
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FIGURA 4-5 Movimiento de traslacion de la mandibula. 



FIGURA 4-6 Movimientos bordeantes y funcional en el piano sagital. 1, bor- 
deante de apertura posterior; 2, bordeante de apertura anterior; 3, bordeante 
de contacto superior; 4, movimiento funcional tipico. 


condilos. Con la traslacion de los condilos, el eje de rotacion de 
la mandibula se desplaza hacia los cuerpos de las ramas, lo que 
da lugar a la segunda etapa del movimiento bordeante de apertura 
posterior (fig. 4-8). Es probable que la localizacion exacta de los ejes 
de rotacion en las ramas sea el area de insercion de los ligamentos 
esfenomandibulares. Durante esta etapa en la que la mandibula gira 
alrededor de un eje horizontal que pasa por las ramas, los condilos se 
desplazan de atras hacia delante y de arriba abajo y la parte anterior 
de la mandibula se desplaza de adelante hacia atras y de arriba abajo. 
La apertura maxima se alcanza cuando los ligamentos capsulares 
impiden un mayor movimiento de los condilos. La apertura maxima 
es del orden de 40 a 60 mm cuando se mide entre los bordes incisivos 
de los dientes maxilares y mandibulares. 



FIGURA 4-7 Movimiento de rotacion de la mandibula con los condilos en la 
posicion de bisagra terminal. Esta apertura de rotacion pura puede darse hasta 
que los dientes anteriores alcanzan una separacion de 20-25 mm. 



FIGURA 4-8 Segunda etapa del movimiento de rotacion durante la apertura. 
El condilo sufre una traslacion por debajo de la eminencia articular cuando la boca 
se abre hasta su limite maximo. 


Movimientos bordeantes de apertura anterior 

Cuando la mandibula presenta una apertura maxima, el cierre acom- 
panado de una contraccion de los musculos pterigoideos laterales 
inferiores (que mantienen los condilos en una posicion anterior) 
generara el movimiento bordeante de apertura anterior (fig. 4-9). 
En teoria, si los condilos estuvieran estabilizados en esta posicion 
anterior, podria darse un movimiento de bisagra puro al pasar la 
mandibula de la apertura maxima a la posicion de protrusion maxi- 


ma mientras se cierra. Dado que la posicion de protrusion maxima 
en parte la determinan los ligamentos estilomandibulares, cuando 
se lleva a cabo el cierre, la tension generada en estos ligamentos 
provoca un movimiento de los condilos de adelante hacia atras. La 
posicion condilea es la mas anterior cuando la apertura es maxima, 
pero no cuando se esta en una posicion de protrusion maxima. El 
desplazamiento del condilo hacia atras al pasar de la posicion de 
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FIGURA 4-9 Movimiento bordeante de apertura anterior en el piano sagital. 



FIGURA 4-11 La fuerza aplicada a los dientes cuando los condilos se encuen- 
tran en relacion centrica (RC) producira un desplazamiento superoanterior de la 
mandibula hacia la posicion de intercuspidacion (PIC) maxima. 



FIGURA 4-12 Cuando la mandibula se desplaza de atras hacia delante, el contacto 
de los bordes incisivos de los dientes anteriores mandibulares con las superficies 
linguales de los dientes anteriores maxilares crea un movimiento descendente. 



FIGURA 4-10 Relacion frecuente de los dientes cuando los condilos estan en la FIGURA 4-13 Movimiento horizontal de la mandibula cuando los bordes incisivos 
posicion de relacion centrica (RC). d e | 0 s dientes maxilares y mandibulares pasan unos sobre los otros. 


apertura maxima a la de protrusion maxima produce una excen- 
tricidad en el movimiento bordeante anterior. Asi pues, no se trata 
de un movimiento de bisagra puro. 

Movimientos bordeantes de contacto superior 

Mientras que los movimientos bordeantes antes comentados estan 
limitados por los ligamentos, el movimiento bordeante de contacto 
superior lo determinan las caracteristicas de las superficies oclusales 
de los dientes. Durante todo este movimiento hay un contacto 
dentario. Su delimitation precisa depende de 1) el grado de va- 
riation entre la RC y la intercuspidacion maxima, 2) la pendiente 
de las vertientes cuspideas de los dientes posteriores, 3) el grado de 
sobremordida vertical y horizontal de los dientes anteriores, 4) la 
morfologia lingual de los dientes anteriores maxilares y 5) las relacio- 
nes interarcada generates de los dientes. Dado que este movimiento 
bordeante unicamente lo determinan los dientes, los cambios que 
se produzcan en estos daran lugar a modificaciones en la naturaleza 
del movimiento bordeante. 

En la posicion de RC, los contactos dentarios normalmente se 
encuentran en uno o varios pares de dientes posteriores opuestos. 
El contacto dentario inicial en el cierre de bisagra terminal (RC) 
se realiza entre las vertientes mesiales de un diente maxilar y las 
vertientes distales de un diente mandibular (fig. 4-10). Si se aplica una 
fuerza muscular a la mandibula se llevara a cabo un movimiento o 


desplazamiento superoanterior hasta alcanzar la posicion de intercus- 
pidacion (PIC) (fig. 4-11). Ademas, este deslizamiento de la RC a 
la intercuspidacion maxima puede tener un componente lateral. 
El deslizamiento de la RC a la posicion intercuspidea se da apro- 
ximadamente en el 90% de la poblacion y la distancia media es de 
1-1,25 mm 3 . 

En la PIC suelen hacer contacto los dientes anteriores antagonis- 
tas. Cuando se protruye la mandibula desde una PIC maxima, el 
contacto entre los bordes incisivos de los dientes anteriores man- 
dibulares y los pianos inclinados linguales de los dientes anteriores 
maxilares da lugar a un movimiento anteroinferior de la mandibula 
(fig. 4-12). Este movimiento continua hasta que los dientes anteriores 
maxilares y mandibulares se encuentran en una relacion de borde 
a borde, momento en el que se sigue un trayecto horizontal. El 
movimiento horizontal continua hasta que los bordes incisivos de 
los dientes mandibulares llegan mas alia de los bordes incisivos de los 
dientes maxilares (fig. 4-13). En este punto, la mandibula se des- 
plaza en una direction ascendente hasta que los dientes posteriores 
entran en contacto (fig. 4-14). Las superficies oclusales de los dientes 
posteriores dictan entonces el resto del trayecto hasta el movimiento 
de protrusion maxima, que llega a la parte mas alta del movimien- 
to bordeante de apertura anterior (fig. 4-15). 

Cuando no existe discrepancia entre la RC y la intercuspidacion 
maxima, la description inicial del movimiento bordeante de contacto 
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FIGURA 4-14 El movimiento continuado de la mandibula de atras hacia delante 
provoca un desplazamiento ascendente al pasar los dientes anteriores mas alia 
de la posicion de borde a borde, lo que da lugar a un contacto dentario posterior. 



FIGURA 4-15 El movimiento continuado hacia delante lo determinan las super- 
ficies dentarias posteriores hasta que se alcanza el movimiento de protrusion 
maxima, que establecen los ligamentos. Esta posicion anterior maxima se une 
al punto mas alto del movimiento bordeante de apertura anterior. 


RC = PIC 

\ 

FIGURA 4-16 El movimiento bordeante de contacto superior cuando los condilos 
estan en la posicion de relacion centrica (RC) es igual a la posicion de intercus- 
pidacion maxima de los dientes (PIC). 


superior se altera. No hay un deslizamiento ascendente de la RC 
a PIC. El inicio del movimiento de protrusion hace intervenir de 
inmediato a los dientes anteriores y la mandibula se desplaza de arri- 
ba abajo, como dicta la anatomia lingual de los dientes anteriores 
maxilares (fig. 4-16). 

Movimientos funcionales 

Los movimientos funcionales se realizan durante la actividad fun- 
cional de la mandibula. Generalmente se llevan a cabo dentro de los 
movimientos bordeantes y se consideran, por tanto, movimientos 
fibres. La mayoria de las actividades funcionales requieren una in- 
tercuspidacion maxima, por lo que es caracteristico que empiecen 
en la PIC y por debajo de ella. Cuando la mandibula esta en repo- 
so, se situa aproximadamente de 2 a 4 mm por debajo de la PIC 4 ' 5 
(fig. 4-17). A esta posicion se le ha dado el nombre de posicion de repo so 
clinico. Algunos estudios sugieren que es muy variable 6 ' 7 . Tambien se 
ha determinado que esta posicion llamada de reposo clinico no es la 
posicion en la que los musculos presentan su actividad electromio- 
grafica mas baja 7 . Los musculos de la masticacion tienen su nivel mas 
bajo de actividad cuando la mandibula esta situada aproximadamente 
8 mm mas abajo y 3 mm mas adelante de la PIC 7 . 

En este punto, la fuerza de la gravedad que empuja la mandibula 
de arriba abajo esta en equilibrio con la elasticidad y resistencia a 
la distension de los musculos elevadores y otros tejidos blandos 



FIGURA 4-17 En la posicion postural (PP), la mandibula esta situada de 2 a 4mm 
por debajo de la posicion de intercuspidacion (PIC). 


PIC 



FIGURA 4-18 Accion de masticacion con los movimientos bordeantes en el 
piano sagital. 


de soporte de la mandibula (tono viscoelastico). En consecuencia, 
esta posicion se describe adecuadamente como posicion de reposo 
clinico. En ella, la presion interarticular de la articulacion pas a a ser 
muy baja y se aproxima a la de la luxacion, aunque nunca la alcanza 
(tonicidad). Dado que desde esta posicion no puede realizarse con 
facilidad la funcion, se activa el reflejo miotactico, que contrarresta 
las fuerzas de la gravedad y mantiene la mandibula en la mejor 
posicion para la funcion, de 2 a 4 mm por debajo de la PIC. En 
esta posicion los dientes pueden unirse de manera rapida y eficaz 
para una funcion inmediata. El mayor nivel de actividad muscular 
electromiografica existente en esta posicion es indicativo del reflejo 
miotactico. Dado que esta no es una posicion de reposo verdadera, 
la posicion en la que se mantiene la mandibula se denomina con 
mayor propiedad posicion postural. 

Si se examina el movimiento de masticacion en el piano sagital, 
se observara que se inicia en la PIC y desciende, con un ligero des- 
plazamiento de atras hacia delante, hasta la posicion de apertura 
deseada (fig. 4-18). A continuacion regresa en un trayecto mas recto 
algo posterior al movimiento de apertura (como se describe en 
el cap. 2). 
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A 



Cabeza 

en posicion erguida 


PIC 




C 



Extension de la cabeza 
(hacia arriba 45 grados) 



Cabeza en posicion 
preparatoria para comer 
(hacia abajo 30 grados) 


FIGURA 4-19 Movimiento de cierre final en relacion con la posicion de la cabeza. A # Con la cabeza en posicion erguida, los dientes ascienden directamente hasta la 
intercuspidacion maxima a partir de la posicion postural. B, Con la cabeza elevada 45 grados, la posicion postural de la mandibula pasa a ser mas posterior. Cuando se 
realiza la oclusion dentaria, los dientes contactan por detras de la posicion de intercuspidacion. C f Con la cabeza con una inclinacion de 30 grados (es decir, posicion 
preparatoria para comer), la posicion postural de la mandibula pasa a ser mas anterior. Cuando se Neva a cabo la oclusion dentaria, los dientes contactan por delante 
de la intercuspidacion maxima. 


Efectos posturales en el movimiento funcional. Cuando la 
cabeza esta en posicion erguida, la posicion postural de la mandibula 
se encuentra de 2 a 4 mm por debajo de la PIC. Si los musculos 
elevadores se contraen, la mandibula ascendera directamente hasta 
la PIC. Sin embargo, si la cara esta orientada aproximadamente 
45 grados de abajo arriba, la posicion postural de la mandibula se 
modificara para pasar a una posicion mas retruida. Este cambio 
se debe a la distension y al alargamiento de los diversos tejidos que se 
insertan en la mandibula y la sostienen 8 . 

Si los musculos elevadores se contraen con la cabeza en esta 
posicion, el trayecto del cierre sera algo posterior al que habia en 
la posicion erguida. Asi pues, el contacto dentario se producira por 
detras de la PIC (fig. 4-19). Dado que esta posicion dentaria suele 
ser inestable, se lleva a cabo un deslizamiento que desplaza a la 
mandibula hacia la intercuspidacion maxima. 

Se ha afirmado que la posicion normal de la cabeza al comer es 
la de una inclinacion de arriba abajo de la cara de 30 grados 9 . Esta 
posicion se denomina posicion preparatoria para comer. En ella, la 
mandibula se desplaza ligeramente hacia delante en comparacion 
a como estaba en la posicion erguida. Si se contraen los musculos 
elevadores con la cabeza en esta posicion, el trayecto del cierre sera 
ligeramente anterior al existente en la posicion erguida. De esta 
manera, el contacto dentario se producira por delante de la PIC 
maxima. Esta modification del cierre da lugar a contactos intensos 
de los dientes anteriores. La posicion preparatoria para comer puede 
ser importante al considerar las relaciones funcionales de los dientes. 

La extension de 45 grados de la cabeza tambien es una posicion 
importante, puesto que con frecuencia es la postura que adopta la 
cabeza al beber. En ella, la mandibula se mantiene en una posicion 
posterior respecto a la de intercuspidacion maxima, por lo que el 
cierre con la cabeza inclinada de adelante hacia atras a menudo da 
lugar a contactos dentarios por detras de la PIC. 


MOVIMIENTOS BORDEANTES Y FUNCIONALES 
EN EL PLANO HORIZONTAL 

Tradicionalmente se ha utilizado un dispositivo denominado tra- 
zador de arco gotico para registrar el movimiento mandibular en el 
piano horizontal. Consta de una placa de registro unida a los dientes 
maxilares y un estilo registrador unido a los dientes mandibulares 
(fig. 4-20). Al desplazarse la mandibula, el estilo genera una linea en 
la placa de registro que coincide con ese movimiento. Asi pues, los 
movimientos bordeantes de la mandibula en el piano horizontal 
pueden registrarse y examinarse con facilidad. 

Cuando se observan los movimientos mandibulares en el piano 
horizontal, se obtiene un patron de forma romboidal que tiene 
un componente funcional y cuatro componentes de movimiento 
diferenciados (fig. 4-21): 

1. Bordeante lateral izquierdo. 

2. Continuacion del movimiento bordeante lateral izquierdo con 
protrusion. 

3. Bordeante lateral derecho. 

4. Continuacion del movimiento bordeante lateral derecho con 
protrusion. 

Movimientos bordeantes laterales izquierdos 

Con los condilos en la posicion de RC, la contraction del pterigoideo 
lateral inferior derecho consigue que el condilo derecho se desplace 
de atras hacia delante y de fuera hacia dentro (y tambien de arriba 
abajo). Si el pterigoideo lateral inferior izquierdo sigue relajado, 
el condilo izquierdo continuara en la RC y el resultado sera un 
movimiento bordeante lateral izquierdo (es decir, un movimiento 
orbitante del condilo derecho alrededor del eje frontal del condilo 
izquierdo). Asi, el condilo izquierdo se llama condilo de rotacion , pues 
la mandibula gira a su alrededor. El condilo derecho se llama condilo 
orbitante, pues gira alrededor del condilo de rotacion. Al condilo 
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FIGURA 4-20 Se utiliza un trazador de arco gotico para registrar los movimientos 
bordeantes mandibulares en el piano horizontal. Al moverse la mandibula, el 
estilo unido a los dientes mandibulares genera un trayecto sobre la placa de 
registro unida a los dientes maxilares. 


RC 


\ 



FIGURA 4-21 Movimientos bordeantes mandibulares en el piano horizontal. 
1, lateral izquierdo; 2, continuacion lateral izquierda con protrusion; 3, lateral 
derecho; 4, continuacion lateral derecha con protrusion. RC, relacion centrica; 
PIC, posicion intercuspidea. 

izquierdo tambien se le da el nombre de condilo de trabajo, dado que 
se encuentra en el lado de trabajo, y al condilo derecho, el nombre 
de condilo de no trabajo, pues se encuentra en el lado de no trabajo. 
Durante este movimiento, el estilo genera una linea en la placa 
de registro que coincide con el movimiento bordeante izquierdo 
(fig. 4-22). 

Continuacion de los movimientos bordeantes 
laterales izquierdos con protrusion 

Cuando la mandibula se halla en la posicion bordeante lateral 
izquierda, la contraccion del musculo pterigoideo lateral infe- 
rior izquierdo, junto con el mantenimiento de la contraccion del 
pterigoideo lateral inferior derecho, conseguiran que el condilo 
izquierdo se desplace de atras hacia delante y de izquierda a dere- 
cha. Dado que el condilo derecho ya se encuentra en su posicion 
mas anterior, el movimiento del condilo izquierdo hacia su posi- 
cion mas anterior producira un desplazamiento de la linea media 
mandibular para hacerla coincidir de nuevo con la linea media de 
la cara (fig. 4-23). 



FIGURA 4-22 Movimiento bordeante lateral izquierdo registrado en el piano 
horizontal. 



FIGURA 4-23 Continuacion del movimiento bordeante lateral izquierdo con 
protrusion registrado en el piano horizontal. 


Movimientos bordeantes laterales derechos 

Una vez registrados en el trazado los movimientos bordeantes iz- 
quierdos, la mandibula vuelve a la RC y se registran los movimientos 
bordeantes laterales derechos. 

La contraccion del musculo pterigoideo lateral inferior izquierdo 
causara un desplazamiento del condilo izquierdo de atras hacia 
delante y de fuera hacia dentro (y tambien de arriba abajo). Si el mus- 
culo pterigoideo lateral inferior derecho se mantiene relajado, el 
condilo derecho permanecera en la posicion de RC. El movimiento 
mandibular resultante sera el movimiento bordeante lateral derecho 
(p. ej., el movimiento orbitante del condilo izquierdo alrededor del 
eje frontal del condilo derecho). En este movimiento, el condilo 
derecho recibe el nombre de condilo de rotacion , puesto que la man- 
dibula gira a su alrededor. El condilo izquierdo es el condilo orbitante, 
puesto que orbita alrededor del condilo de rotacion. Durante este 
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FICURA 4-24 Movimiento bordeante lateral derecho registrado en el piano FIGURA 4-25 Continuation del movimiento bordeante lateral derecho con 
horizontal. protrusion registrado en el piano horizontal. 


movimiento, el estilo generara una linea en la placa de registro que 
coincide con el movimiento bordeante lateral derecho (fig. 4-24). 

Continuation de los movimientos bordeantes laterales 
derechos con protrusion 

Cuando la mandibula esta en la position bordeante lateral derecha, 
la contraction del musculo pterigoideo lateral inferior derecho, 
junto con el mantenimiento de la contraction del pterigoideo lateral 
inferior izquierdo, conseguiran que el condilo derecho se desplace 
de atras hacia delante y de derecha a izquierda. Dado que el condilo 
izquierdo ya se encuentra en su position mas anterior, el movimiento 
del condilo derecho hasta su position mas anterior provocara un 
desplazamiento de la linea media mandibular para hacerla coincidir 
de nuevo con la linea media de la cara (fig. 4-25). Esto completa el 
movimiento bordeante mandibular en el piano horizontal. 

Los movimientos laterales pueden generarse a diferentes niveles 
de apertura mandibular. Los movimientos bordeantes generados 
con cada grado creciente de apertura originan trazados cada vez mas 
pequenos, hasta que, al llegar a la position de apertura maxima, el 
movimiento lateral que puede realizarse es escaso o nulo (fig. 4-26). 

Movimientos funcionales 

Como en el piano sagital, los movimientos funcionales en el piano 
horizontal se realizan la mayoria de las veces cerca de la PIC. Du- 
rante la mastication, la amplitud de los movimientos mandibulares 
empieza a cierta distancia de la PIC maxima, pero, a medida que 
el alimento se fragmenta en partfculas pequenas, la action de la 
mandibula se aproxima cada vez mas a la position intercuspidea. La 
position exacta de la mandibula durante la mastication la propor- 
ciona la configuration oclusal existente (fig. 4-27). 

MOVIMIENTOS BORDEANTES Y FUNCIONALES 
FRONTALES (VERTICALES) 

Cuando se observa el movimiento mandibular en el piano frontal, pue- 
de apreciarse un patron en forma de escudo que tiene un componente 
funcional y cuatro componentes de movimiento distintos (fig. 4-28): 

1. Bordeante superior lateral izquierdo. 

2. Bordeante de apertura lateral izquierdo. 



FIGURA 4-26 Movimientos bordeantes mandibulares en el piano horizontal 
registrados con diversos grados de apertura. Puede observarse que estos mo- 
vimientos van haciendose menores a medida que se abre la boca. 


RC 



FIGURA 4-27 Margen funcional dentro de los movimientos bordeantes hori- 
zontales. AF, area utilizada en las fases finales de la masticacion antes de que se 
lleve a cabo la deglucion; Al, area utilizada en las fases iniciales de la masticacion; 
PBB, posicion de borde a borde de los dientes anteriores; PIC, posicion intercus- 
pidea; RC, relacion centrica. 
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FIGURA 4-28 Movimientos bordeantes mandibulares en el piano frontal. 1, supe- 
rior lateral izquierdo; 2, apertura lateral izquierda; 3, superior lateral derecho; 4, 
apertura lateral derecha. PIC, posicion de intercuspidacion; PP, posicion postural. 



FIGURA 4-29 Movimiento bordeante superior lateral izquierdo registrado en 
el piano frontal. 

3. Bordeante superior lateral derecho. 

4. Bordeante de apertura lateral derecho. 

Aunque los movimientos bordeantes mandibulares en el piano 
frontal no se han «dibujado» tradicionalmente, su conocimiento re- 
sulta util para visualizar la actividad mandibular en tres dimensiones. 

Movimientos bordeantes superiores laterales izquierdos 

Con la mandibula en intercuspidacion maxima, se efectua un movi- 
miento lateral de derecha a izquierda. Un dispositivo de registro mos- 
trara que se genera un trayecto concavo de arriba abajo (fig. 4-29). La 
naturaleza exacta de este trayecto la da la morfologia y las relaciones 
interarcada de los dientes maxilares y mandibulares que estan en 
contacto durante este movimiento. Tienen una influencia secundaria 
las relaciones condilo-disco-fosa y la morfologia de la ATM del 
lado de trabajo o de rotacion. La amplitud lateral maxima de este 
movimiento la dan los ligamentos de la articulacion en rotacion. 

Movimientos bordeantes de apertura lateral izquierdos 

Desde la posicion bordeante superior lateral izquierda maxima, un 
movimiento de apertura de la mandibula realiza un trayecto convexo 
hacia fuera. A1 aproximarse a la apertura maxima, los ligamentos se 
tensan y generan un movimiento de direction medial que consigue 




FIGURA 4-30 Movimiento bordeante de apertura lateral izquierdo registrado 
en el piano frontal. 




FIGURA 4-31 Movimiento bordeante superior lateral derecho registrado en el 
piano frontal. 

que la linea media de la mandibula se desplace de nuevo hasta coin- 
cidir con la linea media de la cara (fig. 4-30). 

Movimientos bordeantes superiores laterales derechos 

Una vez registrado el movimiento bordeante frontal izquierdo, la 
mandibula vuelve a la maxima intercuspidacion. Desde esta posicion 
se realiza un movimiento lateral hacia el lado derecho (fig. 4-31), simi- 
lar al movimiento bordeante superior lateral izquierdo. Puede haber 
ligeras diferencias a causa de los contactos dentarios involucrados. 


Elsevier. Fotocopiar sin autorizacion es un delito. 


Capitulo 4 ■ Mecanica del movimiento mandibular 


7 1 


\<m\ V m \ 



FIGURA 4-32 Movimiento bordeante de apertura lateral derecho registrado en 
el piano frontal. 

Movimientos bordeantes de apertura lateral derechos 

Desde la posicion bordeante lateral derecha maxima, un movimiento 
de apertura de la mandibula realiza un trayecto convexo de dentro 
hacia fuera similar al del movimiento de apertura izquierdo. A1 
aproximarse a la apertura maxima, los ligamentos se tens an y generan 
un movimiento de direction medial que consigue que la linea media 
mandibular se desplace hacia atras hasta coincidir de nuevo con 
la linea media de la cara; finaliza asi este movimiento de apertura 
izquierdo (fig. 4-32). 

Movimientos funcionales 

Como en otros pianos, los movimientos funcionales en el piano 
frontal empiezan y terminan en la PIC. Durante la mastication, 
la mandibula desciende directamente de arriba abajo hasta alcanzar la 
apertura deseada. A continuation se desplaza hacia el lado en el que 
se coloca el bolo alimentario y asciende. Al aproximarse a la intercus- 
pidacion maxima, el bolo se fragmenta entre los dientes opuestos. 
En el ultimo milimetro de cierre, la mandibula rapidamente vuelve 
a la PIC (fig. 4-33). 

Area funcional del movimiento 

Combinando los movimientos bordeantes mandibulares de los tres 
pianos (sagital, horizontal y frontal) puede obtenerse un volumen 
tridimensional del movimiento (fig. 4-34), que representa la amplitud 
maxima de movimiento de la mandibula. Aunque este volumen 
tiene una forma caracteristica, se observaran diferencias de un in- 
dividuo a otro. La superficie superior la determinan los contactos 
dentarios, mientras que los demas limites los dan fundamentalmente 
los ligamentos y la anatomia articular que restringen o limitan el 
movimiento. 

MOVIMIENTO TRIDIMENSIONAL 

Para poner de manifiesto la complejidad del movimiento mandibular 
puede utilizarse, como ejemplo, un desplazamiento lateral derecho 
aparentemente simple. Cuando la musculatura empieza a contraerse 


PIC 



FIGURA 4-33 Movimiento funcional dentro del movimiento bordeante mandi- 
bular registrado en el piano frontal. PIC, posicion intercuspidea. 



FIGURA 4-34 Modelo tridimensional del area funcional del movimiento. 


y la mandibula a moverse de izquierda a derecha, el condilo izquier- 
do se aparta de su posicion de RC. Al orbitar el condilo izquierdo 
de atras hacia delante alrededor del eje frontal del condilo derecho, 
se encuentra con la pendiente posterior de la eminencia articular, 
que provoca un movimiento descendente del condilo alrededor del 
eje sagital, con la consiguiente inclination del eje frontal. Ademas, 
el contacto de los dientes anteriores produce un movimiento des- 
cendente en la parte anterior de la mandibula algo mayor que en 
la parte posterior, lo cual da lugar a un movimiento de apertura 
alrededor del eje horizontal. Dado que el condilo izquierdo se des- 
plaza de atras hacia delante y de arriba abajo, el eje horizontal se 
mueve de atras hacia delante y de arriba abajo. 

Este ejemplo ilustra el hecho de que, durante un desplazamiento 
lateral simple, se realice un movimiento alrededor de cada uno de 
los ejes (sagital, horizontal y vertical), al mismo tiempo que cada eje 
se inclina simultaneamente para acomodarse al movimiento que se 
realiza alrededor de los demas ejes. Todo esto ocurre dentro del area 
funcional del movimiento y esta bajo un control muy complejo del 
sistema neuromuscular para evitar que se originen lesiones en alguna 
de las estructuras de la boca. 
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Criterios de oclusion funcional optima 



«EL CLINICO QUE TRATA LAS ESTRUCTURAS MASTICATORIAS DEBE 
COMPRENDER LOS PRINCIPIOS ORTOPEDICOS ELEMENTALES.» — JPO 


EL diccionario dorland DE medicina define el verbo ocluir como «cerrar 
firmemente, como se hace para que los dientes mandibulares contac- 
ten con los maxilares» 1 . En odontologia, se entiende por oclusion la 
relacion de los dientes maxilares y mandibulares cuando se encuen- 
tran en contacto funcional durante la actividad de la mandibula. 
La pregunta que se plantea es: tcual es la mejor relacion funcional 
u oclusion de los dientes? Esta pregunta ha originado muchas dis- 
cusiones y debates. A lo largo de los anos se han desarrollado varios 
conceptos de oclusion que han alcanzado diversos grados de popu- 
laridad. Mas adelante se examinara la evolucion de estos conceptos. 

Historia del estudio de la oclusion 

En 1899, Edward Angle realizo la primera descripcion de las relacio- 
nes oclusales de los dientes 2 . La oclusion se convirtio en un tema 
de interes y debate en los primeros anos de la odontologia moderna 
cuando aumentaron las posibilidades para la restauracion y la sustitu- 
cion de los dientes. El primer concepto importante desarrollado para 
describir la oclusion funcional optima fue la denominada oclusion 
equilibrada ? . Este concepto defendia unos contactos dentarios bila- 
terales y equilibrados durante todos los movimientos laterales y de 
protrusion. La oclusion equilibrada se desarrollo fundamentalmente 
para las dentaduras postizas y se basaba en que este tipo de contacto 
bilateral facilitaria la estabilidad de la base de la dentadura durante 
el movimiento mandibular. El concepto fue aceptado ampliamente; 
con los avances en la instrumentacion y la tecnologia odontologica, 
se traslado al campo de la prostodoncia fija 4 ’ 5 . 

Como resulta mas factible la restauracion total de la denticion, 
surgieron controversias con respecto a la conveniencia de una oclu- 
sion equilibrada en la denticion natural. Tras muchas discusiones y 
debates, se desarrollo el concepto de contacto excentrico unilateral 
para la denticion natural 6 ’ 7 . Esta teoria sugeria que los contactos de 
laterotrusion (es decir, contactos de trabajo), asi como los contactos 
de protrusion, tan solo debian producirse en los dientes anteriores. Al 
mismo tiempo empezo a utilizarse el termino gnatologia. El estudio 
de la gnatologia ha pasado a ser conocido como la ciencia exacta 
del movimiento mandibular y los contactos oclusales resultantes. El 
concepto gnatologico se popularizo no solo para su uso en la res- 
tauracion dentaria, sino tambien como objetivo terapeutico cuando 
se intentaban eliminar los problemas oclusales. Su aceptacion fue 
tan completa que se consideraba que los pacientes con cualquier otra 
configuracion oclusal presentaban una maloclusion y, a menudo, 
simplemente se les trataba porque su oclusion no se ajustaba a los 
criterios que se consideraban ideales. 

A finales de la decada de 1970 surgio el concepto de oclusion indi- 
vidual dinamica. Este concepto se centra en la salud y la funcion del 
sistema masticatorio y no en una configuracion oclusal especifica 8 . 
Si las estructuras del sistema masticatorio funcionan eficientemente 
y sin patologia, la configuracion oclusal se considera fisiologica y 
aceptable, independientemente de los contactos dentarios concretos 
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existentes. No esta indicado, por tanto, ningun cambio en la oclu- 
sion. Tras el examen de numerosos pacientes con diversas caracteris- 
ticas oclusales y sin una patologia aparente en la oclusion, el valor 
de este concepto se pone de manifiesto claramente. 

La cuestion que tiene planteada la odontologia en la actualidad 
se pone de relieve cuando un paciente con los signos y sintomas 
de una patologia relacionada con la oclusion acude a la consulta 
odontologica para ser tratado. El odontologo debe determinar cual 
es la configuracion oclusal que con mayor probabilidad eliminara 
esa patologia. tCual es la oclusion que es menos probable que cause 
efectos patologicos en la mayoria de las personas y durante un mayor 
periodo de tiempo? tCual es la oclusion funcional optima? Aunque 
existen muchos conceptos, el estudio de la oclusion es tan complejo 
que, por el momento, estas cuestiones no tienen una respuesta satis- 
factory 

En un intento por determinar en que situaciones parece menos 
probable que causen efectos patologicos, en este capitulo se examina- 
ran determinadas caracteristicas anatomicas y fisiologicas del sistema 
masticatorio. Una combinacion de estas caracteristicas constituira 
la oclusion funcional optima, lo cual no quiere decir que todos los 
pacientes deban tener estas caracteristicas para estar sanos. Como se 
analiza en el capitulo 7, existen grandes variaciones entre la poblacion 
sana. Sin embargo, estas caracteristicas deberian representar objetivos 
de tratamiento para el clinico que planifica modificar la oclusion de 
un paciente para eliminar el trastorno relacionado con la oclusion o 
para restaurar una denticion mutilada. 

Criterios de oclusion funcional optima 

Como se ha indicado, el sistema masticatorio es un sistema muy com- 
plejo e interrelacionado de musculos, huesos, ligamentos, dientes y 
nervios. Resulta dificil, aunque necesario, simplificar la descripcion 
de este sistema para comprender los conceptos basicos que influyen 
en la funcion y la salud de todos sus componentes. 

La mandibula, hueso unido al craneo por ligamentos, esta suspen- 
dida por un cabestrillo muscular. Cuando los musculos elevadores (es 
decir, masetero, pterigoideo medial y temporal) entran en accion, su 
contraccion eleva la mandibula hasta que se efectua el contacto y se 
aplica una fuerza sobre el craneo en tres zonas: las dos articulaciones 
temporomandibulares (ATM) y los dientes (fig. 5-1). Dado que estos 
musculos son capaces de generar fuerzas intensas, las posibilidades 
de que se produzcan lesiones en estos tres lugares son altas. Asi pues, 
es preciso examinar estas areas con detenimiento para determinar la 
relacion ortopedica optima que evite, reduzca al minimo o elimine 
las posibles alteraciones o traumatismos. En los siguientes apartados, 
se examinaran por separado las articulaciones y los dientes. 

POSICION ARTICULAR FUNCIONAL OPTIMA 

El termino relacion centrica se ha utilizado en odontologia desde hace 
anos. Aunque existen multiples definiciones, en general se considera 
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FIGURA 5-1 Cuando la mandibula se eleva, se aplica fuerza en el craneo en tres 
areas: 1 y 2) las ATM y 3) los dientes. 


que indica la posicion de la mandibula en la que los condilos se 
encuentran en una posicion ortopedicamente estable. Las primeras 
definiciones describian la relacion centrica (RC) como la posicion 
de mayor retrusion de los condilos 9 ' 11 . Dado que esta posicion la 
determinan fundamentalmente los ligamentos de la ATM, se describio 
como una posicion ligamentosa. Resulto util en prostodoncia, ya que 
era una posicion mandibular reproducible que podia facilitar la cons- 
truction de protesis postizas 11 . En aquel momento, era el punto de 
referenda mas fiable y repetible que podia obtenerse en un paciente 
edentulo para registrar con exactitud la relacion entre la mandibula y 
el maxilar y controlar en ultima instancia el patron de contacto oclusal. 

La popularidad del concepto de RC fue en aumento y pronto se 
traslado al campo de la prostodoncia fija. Su utilidad en este contexto 
se baso en la reproducibilidad y en los estudios de investigation 
asociados con la funcion muscular 12 ’ 13 . 

Las conclusiones de los primeros estudios electromiograficos 
sugirieron que los musculos de la mastication actuaban de manera 
mas armoniosa y con menos intensidad cuando los condilos se 
encontraban en la RC en el momento en que los dientes alcanzaban 
la intercuspidacion maxima 12 ' 14 . Durante muchos anos, la profesion 
odontologica acepto estos resultados y llego a la conclusion de que la 
RC era una posicion fisiologica solida. Sin embargo, el conocimiento 
mas reciente de la biomecanica y la funcion de la ATM ha puesto 
en duda que la posicion de retrusion del condilo sea la posicion 
ortopedicamente mas estable en la fosa. 

En la actualidad, incluso el mismo termino de relacion centrica 
es algo confuso, puesto que su definition se ha modificado. Mien- 
tras que las definiciones iniciales 11 ’ 15 describian una colocation de 
los condilos en su posicion mas posterior o de mayor retrusion, 
recientemente 16 se ha sugerido que los condilos se encuentran en su 
posicion mas superior en las fosas articulares. Algunos autores 17 ’ 18 
sugieren que ninguna de estas definiciones de la RC es la posicion 
mas fisiologica y que lo ideal es que los condilos esten situados de 
arriba abajo y de atras hacia delante en las eminencias articulares. 
La controversia respecto de la posicion fisiologica de los condilos 
continuara hasta que se disponga de pruebas concluyentes de que 
una posicion es mas fisiologica que las demas. 

De todos modos, a pesar de esta controversia, los odontologos 
deben aplicar el tratamiento necesario a sus pacientes. Durante el 
tratamiento es imprescindible utilizar una posicion ortopedica es- 
table. Asi pues, es necesario examinar y valorar toda la information 



FIGURA 5-2 La fuerza direccional de los musculos elevadores primarios (tempo- 
ral, masetero y pterigoideo medial) Neva los condilos a las fosas en una posicion 
superoanterior. 

disponible para extraer conclusiones inteligentes en las que basar el 
tratamiento. 

Para establecer los criterios de la posicion articular funcional 
optima deben examinarse detalladamente las estructuras anatomicas 
de la ATM. Como se ha descrito antes, el disco articular esta formado 
por un tejido conjuntivo fibroso denso que carece de nervios y vasos 
sanguineos 19 . Esto le permite soportar fuerzas intensas sin sufrir lesio- 
nes y sin que se induzcan estimulos dolorosos. La finalidad del disco 
es separar, proteger y estabilizar el condilo en la fosa mandibular 
durante los movimientos funcionales. Sin embargo, la estabilidad 
posicional de la articulacion no la determina el disco articular. Como 
en cualquier otra articulacion, la estabilidad posicional la dan los 
musculos que la atraviesan e impiden una luxation de las superficies 
articulares. Las fuerzas direccionales de estos musculos determinan 
la posicion articular funcional optima. Se trata de un principio 
ortopedico que se cumple para todas las articulaciones. Los mus- 
culos estabilizan las articulaciones, por lo que todas las articulaciones 
moviles tienen una posicion musculoesqueletica estable. 

Cuando se busca la posicion mas estable para las ATM, ha de 
tomarse en consideration a los musculos que rodean y tiran de las 
articulaciones. Los principals musculos que estabilizan las ATM 
son los elevadores. La direccion de la fuerza aplicada en los condi- 
los por los maseteros y los pterigoideos mediales es superoanterior 
(fig. 5-2). Aunque los musculos temporales tienen fibras con una 
orientation posterior, su action predominante es la elevation de 
los condilos en direccion ascendente recta 20 . Estos tres grupos mus- 
culares son los principales responsables de la posicion y la estabilidad 
articulares; sin embargo, los pterigoideos laterales inferiores tambien 
aportan su contribution. 

En la posicion postural, sin influencia del estado oclusal, los 
condilos son estabilizados por el tono muscular de los elevadores 
y los pterigoideos laterales inferiores. Los musculos temporales 
situan los condilos en una posicion superior en las fosas. Los mase- 
teros y los pterigoideos mediales llevan los condilos a una posicion 
superoanterior. El tono de los pterigoideos laterales inferiores situa 
los condilos de atras hacia delante contra las pendientes posteriores 
de las eminencias articulares. 
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FIGURA 5-3 Vista sagital de la ATM. Existe un hueso muy fino localizado en la 
parte superior de la fosa. Esta area no esta desarrollada para soportar carga, pero 
la eminencia articular esta formada por un hueso denso que puede soportar las 
cargas. (Cortesia del Dr. Terry Tanaka, San Diego, CA.) 

Asi pues, a modo de resumen, la posicion articular funcional 
optima, determinada por los musculos, es la que tiene los condilos 
situados en su posicion superoanterior maxima en las fosas arti- 
culares, cuando se apoyan contra las pendientes posteriores de las 
eminencias articulares. Los condilos no estan en la parte inferior y 
posterior de las pendientes de las eminencias. Este movimiento es 
posible y representa el movimiento funcional de protrusion, pero 
esta posicion no es la posicion articular estable y ortopedicamente 
sana producida por los musculos elevadores. 

Sin embargo, esta description no es completa hasta que no se 
ha considerado la posicion de los discos articulares. La posicion 
articular funcional optima tan solo se alcanza cuando los discos arti- 
culares estan interpuestos adecuadamente entre los condilos y las 
fosas articulares. La posicion de los discos en las articulaciones en 
reposo esta influida por las presiones interarticulares, la morfologia 
de los propios discos y el tono de los musculos pterigoideos laterales 
superiores. Estos ultimos consiguen que los discos roten de atras 
hacia delante sobre los condilos tanto como lo permitan los espacios 
discales (determinados por la presion interarticular) y el grosor del 
borde posterior de los propios discos. 

La definicion de la posicion articular funcional optima no es 
completa hasta que los condilos se encuentran en su posicion supe- 
roanterior maxima en las fosas articulares, cuando se apoyan contra 
las pendientes posteriores de las eminencias articulares, con los 
discos articulares interpuestos adecuadamente. Esta es la posicion 
del condilo cuando se da una contraction intensa de los musculos 
elevadores y sin interferencias oclusales. Esta posicion se considera 
la posicion musculoesqueleticamente mas estable de la mandibula. 

En esta posicion musculoesqueleticamente estable (ME), las su- 
perficies articulares y los tejidos de las articulaciones estan alineados 
de manera que las fuerzas aplicadas por la musculatura no causen 
ninguna lesion. Cuando se examina un craneo seco, puede com- 
probarse que el techo superior y el anterior de la fosa mandibular 
son muy gruesos y pueden soportar fisiologicamente fuerzas muy 
intensas 19 ’ 20 . Esto se observa tambien en muestras de cadaveres 
(fig. 5-3). Asi pues, durante el reposo y durante la funcion, la posicion 
superoanterior es anatomica y fisiologicamente firme (v. fig. 5-2). 

La posicion musculoesqueleticamente estable es la posicion des- 
crita en la actualidad en el Glosario de terminos prostodoncicos como 
RC 21 . A pesar de que las definiciones anteriores 9 ' 11 de la RC re- 
saltaban que la posicion de mayor retrusion de los condilos era la 
optima, la mayoria de odontologos han llegado a la conclusion de 



FIGURA 5-4 La posicion superoanterior maxima del condilo (linea continua) es 
la posicion musculoesqueleticamente mas estable (ME) de la articulacion. Sin 
embargo, si las fibras horizontales del ligamento temporomandibular permiten 
algun movimiento del condilo, la fuerza posterior desplazara la mandibula desde 
esta posicion a una mas posterior y menos estable (linea discontinua). Las dos 
posiciones estan al mismo nivel superior. 

que es mucho mejor ortopedicamente que los condilos esten en una 
posicion superoanterior. 

La controversia surge al plantearse si hay un margen anteropos- 
terior en la posicion mas superior del condilo. Dawson 16 sugiere que 
no es asf, y ello implica que si los condilos se desplazan de atras hacia 
delante o de adelante hacia atras desde la posicion superior, tambien 
se moveran de arriba abajo. Esto puede ser exacto en la articulacion 
joven y sana, pero no todas las articulaciones son iguales. Una fuerza 
de adelante hacia atras aplicada a la mandibula la soportan en la 
articulacion las fibras horizontales internas del ligamento TM. Asi 
pues, la posicion superoposterior maxima de los condilos es, por 
definicion, una posicion ligamentosa. Si este ligamento esta tenso, 
podria haber muy poca diferencia entre la posicion de maxima re- 
trusion superior, la posicion superior maxima (posicion de Dawson) 
y la posicion superoanterior (ME). Sin embargo, si el ligamento TM 
esta laxo o distendido, puede existir una amplitud de movimiento an- 
teroposterior mientras el condilo permanece en su posicion superior 
maxima (fig. 5-4). Cuanto mas posterior sea la fuerza aplicada a la 
mandibula, mayor sera el alargamiento del ligamento y mas posterior 
sera la posicion condilea. El grado de libertad anteroposterior varia 
segun la salud de las estructuras articulares. Una articulacion sana 
permite muy poco movimiento condileo posterior desde la posicion 
musculoesqueleticamente estable 22 . Por desgracia, puede haber pro- 
blemas para valorar clinicamente el estado de la articulacion. 

Los estudios del ciclo de la mastication indican que en sujetos 
sanos el condilo de rotation (es decir, de trabajo) se desplaza de 
adelante hacia atras de la posicion intercuspidea durante el cierre 
del ciclo (v. cap. 2). Asi pues, es normal un cierto grado de movi- 
miento condileo de adelante hacia atras de la posicion intercus- 
pidea durante la funcion. En la mayoria de las articulaciones este 
movimiento es muy pequeno (1 mm o menos). Sin embargo, si se 
producen alteraciones en las estructuras de la articulacion (p. ej., una 
distension del ligamento TM o una patologia articular), la amplitud 
del movimiento anteroposterior puede aumentar. Puede observarse 
que la posicion mas superior y posterior (o retruida) del condilo 
no es una posicion fisiologica o anatomicamente firme (fig. 5-5). 
En esta posicion puede aplicarse una fuerza en la cara posterior del 
disco, la lamina retrodiscal inferior y los tejidos retrodiscales. Dado 
que estos estan altamente vascularizados y bien inervados por fibras 
nerviosas sensitivas 23 , no estan estructurados anatomicamente para 
soportar una fuerza de modo adecuado. En consecuencia, cuando 
se aplica una fuerza en esta area existen grandes posibilidades de que 
se produzca dolor y/o se provoque una lesion 24 ' 28 . 
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FIGURA 5-5 Una fuerza de delante hacia atras aplicada en la mandibula puede 
desplazar al condilo de la posicion musculoesqueletica estable. 



FIGURA 5-6 Un movimiento de atras hacia delante de la mandibula Neva los 
condilos a colocarse debajo de las eminencias articulares. Es probable un au- 
mento de la actividad muscular. 


Si observamos de nuevo la figura 5-3, vemos que la cara posterior 
de la fosa mandibular es bastante delgada y no parece estar destinada 
a soportar una fuerza importante. Esta caracteristica de nuevo pone 
de manifiesto que la posicion condilea superoposterior no parece ser 
la posicion funcional optima de la articulacion. 

Como se comento en el capitulo 1, los ligamentos no parti cipan 
de manera activa en la funcion articular. Estan presentes para actuar 
como factores limitantes de algunos movimientos articulares ex- 
tremos. Sin embargo, durante anos hemos hablado en odontologia 
utilizando esta posicion ligamentosa bordeante como una posicion 
funcional optima para los condilos. Esta relacion bordeante no se 
consideraria optima para ninguna otra articulacion. <iPor que tendria 
que ser diferente este principio ortopedico para la ATM? 

Dado que a veces resulta dificil determinar en clinica el caracter 
extracapsular e intracapsular de la articulacion, es recomendable 
evitar aplicar una fuerza de adelante hacia atras en la mandibula 
cuando se intenta localizar la posicion musculoesqueleticamente 
estable de la articulacion. El esfuerzo debe centrarse en guiar o dirigir 
los condilos hacia su posicion mas superoanterior en las fosas. Esto 
puede conseguirse con una tecnica de guia mandibular bilateral 
o con la misma musculatura (como se comenta en capitulos pos- 
teriores). En el resto de esta obra, la RC se definira como la posicion 
superoanterior maxima de los condilos en las fosas articulares, con los 
discos adecuadamente interpuestos. Asi pues, puede verse que la RC 
y la posicion musculoesqueleticamente estable (ME) son la misma. 
Esta definicion de la RC esta ganando aceptacion 21 . 

Otro concepto de estabilidad mandibular 18 sugiere que hay una 
posicion optima distinta para los condilos. Segun este concepto, los 
condilos se encuentran en su posicion optima cuando sufren una 
traslacion de aproximadamente la mitad del trayecto por debajo 
de las pendientes posteriores de las eminencias articulares (fig. 5-6). 
A menudo, esta posicion condilea se determina radiograficamente, pero, 
debido a la angulacion y a la incapacidad de reproducir las superficies 
articulares reales de la articulacion (las radiografias solo muestran el 
hueso subarticular; v. cap. 9), no se ha demostrado que esta tecnica 
sea fiable. Al colocarse los condilos de arriba abajo y de atras hacia 
delante, los complejos discales los siguen y las fuerzas aplicadas en el 


hueso se disipan de manera eficaz. El examen del craneo seco revela 
que esta area de la eminencia articular es bastante gruesa y capaz de 
soportar una fuerza fisiologica. Por tanto, esta posicion, igual que la 
posicion mas superoanterior, parece anatomicamente capaz de sopor- 
tar las fuerzas. De hecho, esta es una posicion protrusiva normal de 
la mandibula. Las principales diferencias entre esta posicion y la posi- 
cion ME radican en la funcion muscular y la estabilidad mandibular. 

Para colocar los condilos de arriba abajo y de atras hacia delante en 
relacion con las pendientes posteriores de las eminencias articulares, 
deben contraerse los musculos pterigoideos laterales inferiores. Es- 
to es compatible con un movimiento protrusivo. Sin embargo, la 
fuerza que los musculos elevadores aplican en los condilos sigue 
una direction ascendente y algo anterior. Esta fuerza direccional 
tendera a desplazar los condilos a la posicion anterosuperior, tal 
como se ha descrito previamente (ME). Si se desarrollara la posicion 
intercuspidea maxima en esta posicion mas adelantada, existiria una 
discrepancia entre la posicion oclusal mas estable y la articular mas 
estable. Por tanto, para que el paciente pueda abrir y cerrar la boca 
en posicion intercuspidea (lo que, evidentemente, es necesario para 
una funcion normal), los musculos pterigoideos laterales inferiores 
deben mantener un estado de contraction para evitar que los condilos 
asciendan a la posicion mas anterosuperior. Asi pues, esta posicion re- 
presenta una posicion «estabilizada muscular», no una posicion «mus- 
culoesqueleticamente estable». Es logico asumir que esta posicion 
requeriria mayor actividad muscular para mantener la estabilidad 
mandibular. Dado que el dolor muscular es la queja mas frecuente 
de los pacientes con trastornos masticatorios, no parece aconsejable 
desarrollar una situation oclusal que en realidad puede incrementar 
la actividad muscular. Debido a ello, no parece que esta posicion es- 
tabilizada de los musculos sea compatible con el reposo muscular 29 , y 
no puede considerarse como la posicion mas fisiologica o funcional. 

Otro concepto que se ha propuesto para ayudar al odontologo 
a determinar la posicion condilea optima se basa en el uso de la 
estimulacion electrica y la posterior relajacion de los musculos ele- 
vadores (odontologia neuromuscular). Sin embargo, este concepto 
presenta muchos fallos. En este concepto, se aplican estimulos elec- 
tricos a los musculos elevadores a intervalos regulares para intentar 
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inducir su relajacion. Esta tecnica ha sido utilizada durante anos por 
los fisioterapeutas para reducir el dolor y la tension musculares con 
resultados satisfactorios. Por tanto, pueden existir razones para utili- 
zar la estimulacion electrica con el fin de reducir el dolor muscular, 
aunque las pruebas clinicas son mas bien escasas (v. cap. 11). Los 
partidarios de este concepto consideran que, si se efectua esta estimu- 
lacion con la cabeza en posicion erguida, los musculos elevadores 
seguiran relajandose hasta que su actividad electromiografica (EMG) 
alcance el minimo nivel posible, que ellos describen como reposo. 
Este reposo representa el punto en el que las fuerzas de gravedad que 
hacen descender la mandibula igualan el grado de elasticidad de los 
musculos elevadores y los ligamentos que la sujetan (tono viscoelas- 
tico). En la mayoria de los casos esto significa que la mandibula se 
desplaza hacia abajo y hacia delante hasta la posicion anterosuperior 
asentada. El hecho de que esta sea la posicion de menor actividad 
EMG no significa que sea una posicion razonable a partir de la 
cual deberia funcionar la mandibula. Como ya se ha explicado, 
la posicion de reposo (es decir, de minima actividad EMG) puede 
coincidir con una apertura bucal de 7-8 mm, mientras que la posicion 
postural se localiza 2-4 mm por debajo de la posicion intercuspidea 
en condiciones optimas para funcionar 30 ’ 31 . Resulta ingenuo asumir 
que la posicion mandibular ideal se situa en el punto minimo de 
actividad EMG, y ciertamente carecemos de datos que respalden esta 
suposicion. No obstante, los partidarios de esta filosofia consideran 
que la oclusion debe establecerse en esta posicion. 

Existen al menos tres consideraciones importantes que permiten 
cuestionar la posibilidad de que esa sea una posicion mandibular 
ideal. La primera se basa en el hecho de que se encuentra casi siempre 
por debajo y por delante de la posicion condilea asentada. Si se res- 
tauran los dientes en esa posicion y los musculos elevadores se con- 
traen, los condilos se asentaran en una posicion superior, quedando 
unicamente los dientes posteriores para lograr la oclusion. El unico 
modo de mantener la posicion oclusal consiste en mantener los mus- 
culos pterigoideos laterales inferiores en un estado de contraccion 
parcial, sujetando los condilos contra la pendiente posterior de las 
eminencias articulares. Por supuesto, esto representa una posicion 
de «refuerzo muscular» y no «musculoesqueleticamente estable», tal 
como se ha explicado previamente. 

Otra consideracion a la hora de encontrar una posicion mandibu- 
lar deseable estimulando los musculos elevadores es que esta posicion 
se encuentra casi siempre a una mayor dimension vertical. Es bien 
sabido que los musculos elevadores pueden generar las fuerzas mas 
intensas con una separation dental de 4-6 mm 32 . A esta distancia, los 
elevadores alcanzan la maxima eficacia para masticar las sustancias 
alimenticias. Si se restauran los dientes en intercuspidacion maxima 
con esta dimension vertical, es probable que los dientes y las es- 
tructuras periodontales tengan que soportar fuerzas muy superiores, 
con un mayor riesgo de fractura. 

Una tercera consideracion a la hora de usar esta tecnica es que, 
una vez que los musculos se relajan, la gravedad puede influir con- 
siderablemente en la posicion mandibular. Por tanto, la posicion 
de la cabeza del paciente puede modificar las relaciones maxilares y 
mandibulares adquiridas. Si el paciente adelanta o retrasa la cabeza, 
o incluso si la inclina a derecha o izquierda, es muy probable que 
vane la posicion mandibular. No parece que este tipo de variation 
resulte muy fiable a la hora de restaurar los dientes. 

Otra preocupacion mas, y quizas la mas importante, es que con 
esta tecnica practicamente cualquier persona, sana o con algun tras- 
torno mandibular, suele asumir una posicion mandibular ligeramente 
anteroinferior tras la estimulacion muscular. Asi, cuando se utiliza 
esta tecnica no se puede distinguir entre los pacientes y los controles 
normales y sanos. En tales casos se podria prescribir a individuos 
sanos un tratamiento innecesario. 


Asi pues, desde un punto de vista anatomico, podemos concluir 
que la posicion mas superior y anterior de los condilos apoyados 
en los discos contra las pendientes posteriores de las eminencias 
articulares es la posicion funcional optima. Desde el punto de vista 
de los musculos, tambien parece que esta posicion musculoesque- 
leticamente estable de los condilos sea la optima. Una caracteristica 
adicional es que tambien tiene la ventaja prostodoncica de ser re- 
producible. Dado que en esta posicion los condilos se encuentran en 
una posicion bordeante superior, puede ejecutarse un movimiento 
de bisagra terminal repetible (v. cap. 9). 

CONTACTOS DENTARIOS FUNCIONALES OPTIMOS 

La posicion musculoesqueleticamente estable que acabamos de 
describir tan solo se ha considerado en relation con los factores 
articulares y musculares que influyen en ella. Como se ha comentado 
anteriormente, el patron de contacto oclusal tambien influye en gran 
medida en el control muscular de la posicion mandibular. Cuando 
el cierre de la mandibula en la posicion musculoesqueleticamente 
estable crea una situacion oclusal inestable, el sistema neuromus- 
cular rapidamente realiza una readaptacion con una action muscular 
apropiada para establecer una posicion mandibular que produzca 
una situacion oclusal mas estable. Asi pues, la posicion musculoes- 
queleticamente estable de las articulaciones solo puede mantenerse 
cuando esta en armonia con una situacion oclusal estable. La situacion 
oclusal estable debe permitir un funcionamiento eficaz y, al mismo 
tiempo, reducir al minimo las lesiones de cualquiera de los compo- 
nentes del sistema masticatorio. La musculatura es capaz de aplicar 
en los dientes una fuerza muy superior a la que es necesaria para su 
funcion 33 ’ 34 . Asi pues, es importante establecer situaciones oclusales 
que puedan aceptar fuerzas intensas con una probabilidad minima de 
causar lesiones y que al mismo tiempo sean eficientes funcionalmente. 

Los estados oclusales optimos pueden deducirse si uno se imagina 
las siguientes situaciones: 

1. Considerese a un paciente que solo tiene los primeros molares 
derechos maxilar y mandibular. Al cerrar la boca, estos dos dientes 
proporcionan el unico tope oclusal de la mandibula (fig. 5-7). Si 
se aplica una fuerza de 18 kg durante la funcion, puede observarse 
que toda esa fuerza se aplicara en estos dos dientes. Dado que solo 
hay contacto en el lado derecho, la posicion mandibular sera ines- 
table y es probable que las fuerzas de oclusion que la musculatura 
produce causen un cierre excesivo en el lado izquierdo y un des- 
plazamiento de la posicion mandibular hacia ese lado 35 ’ 36 . Esta 
situacion no proporciona la estabilidad mandibular necesaria para 
una funcion efectiva (es decir, hay inestabilidad ortopedica). Las 
fuerzas intensas aplicadas en los dientes y las articulaciones en esta 
situacion causaran probablemente lesiones en las articulaciones, 
los dientes o las estructuras de soporte 8 ’ 37 ' 39 . 

2. Considerese ahora a otro paciente que solo tiene los cuatro 
primeros molares. Al cerrar la boca, se realiza un contacto de 
los molares del lado derecho y del lado izquierdo (fig. 5-8). Esta 
situacion oclusal es mas optima, pues, cuando la musculatura 
aplica una fuerza, los contactos molares bilaterales proporcionan 
una posicion mandibular mas estable. Aunque existen solo super- 
ficies dentarias minimas para aceptar los 18 kg de fuerza aplicados 
durante la funcion, la presencia de dientes en el otro lado ayuda 
a reducir la fuerza aplicada a cada diente (9 kg por diente). En 
consecuencia, este tipo de situacion oclusal proporciona una 
mayor estabilidad mandibular, al tiempo que reduce la fuerza 
aplicada en cada diente. 

3. Considerese a un tercer paciente que solo tiene los cuatro prime- 
ros molares y los cuatro segundos premolares. Cuando cierra la 
boca en la posicion musculoesqueleticamente estable, los ocho 
dientes contactan de manera uniforme y simultanea (fig. 5-9). 
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FIGURA 5-7 Cuando solo existen contactos oclusales en el lado derecho, la 
actividad de los musculos elevadores tiende a hacer pivotar la mandibula con los 
contactos dentarios como fulcro o punto de apoyo. El resultado es un aumento 
de la fuerza articular aplicada en la ATM izquierda y una disminucion de la fuerza 
aplicada en la ATM derecha. 
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FIGURA 5-8 Cuando hay contactos oclusales bilaterales se consigue una es- 
tabilidad de la mandibula. 

Los dientes adicionales le proporcionan una mayor estabilidad a 
la mandibula. El aumento en el numero de dientes en oclusion 
tambien disminuye las fuerzas aplicadas en cada uno, con lo 
que se reduce al minimo la posibilidad de lesiones. (Los 18 kg 
de fuerza aplicados durante la funcion ahora se distribuyen en 
cuatro pares de dientes, con lo que tan solo 4,5 kg corresponden 
a cada pieza dentaria.) 

Al observar la progresion de estas ilustraciones se llega a la con- 
clusion de que las situaciones oclusales optimas durante el cierre 
mandibular serian las que producen un contacto uniforme y simul- 
taneo de todos los dientes posibles. Este tipo de relacion oclusal 
proporciona la maxima estabilidad de la mandibula, al tiempo que 
reduce al minimo la fuerza aplicada en cada diente durante la fun- 
cion. En consecuencia, los criterios de oclusion funcional optima 
desarrollados hasta este punto se describen como el contacto unifor- 
me y simultaneo de todos los dientes posibles cuando los condilos 
mandibulares se encuentran en su posicion superoanterior maxima, 
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FIGURA 5-9 Los contactos oclusales bilaterales continuan manteniendo la es- 
tabilidad mandibular. Cuando aumenta el numero de dientes con oclusion se 
reduce la fuerza soportada por cada diente. 

apoyados contra las pendientes posteriores de las eminencias articu- 
lares, con los discos interpuestos adecuadamente. En otras palabras, 
la posicion musculoesqueleticamente estable de los condilos (RC) 
coincide con la posicion intercuspidea (PIC) maxima de los dientes. 
Esto es lo que se considera estabilidad ortopedica. 

La indication de que los dientes deben tener un contacto unifor- 
me y simultaneo no es lo bastante descriptiva como para desarrollar 
situaciones oclusales optimas. Debe examinarse con mas deteni- 
miento el patron de contacto exacto de cada diente para establecer 
una description precisa de la relacion optima. Para valorarlo mejor, 
es preciso analizar con mayor detalle la direccion y la cantidad de 
fuerza reales aplicadas en cada diente. 

Direccion de las fuerzas aplicadas en los dientes 

Al estudiar las estructuras de soporte que rodean los dientes pueden 
hacerse algunas observaciones. 

En primer lugar, los tejidos oseos no toleran las fuerzas de pre- 
sion 10 ’ 23 ’ 40 . En otras palabras, si se aplica una fuerza en un hueso, el 
tejido oseo tiende a presentar una resorcion. Dado que los dientes 
reciben constantemente fuerzas oclusales, existe un ligamento perio- 
dontal (LPD) entre la raiz del diente y el hueso alveolar que ayuda 
a controlar estas fuerzas. El LPD esta formado por fibras de tejido 
conjuntivo colageno que suspenden el diente en el alveolo oseo. 
La mayoria de estas fibras siguen un trayecto oblicuo que parte del 
cemento y se extiende en direccion oclusal hasta su insercion en el al- 
veolo 40 (fig. 5-10). Cuando se aplica una fuerza en el diente, las fibras 
soportan esta fuerza y se crea una tension en la insercion alveolar. La 
presion es una fuerza que el tejido oseo no es capaz de aceptar, pero 
la tension (es decir, la traction) realmente estimula la formation de 
hueso. Asi pues, el LPD es capaz de convertir una fuerza destructiva 
(presion) en una fuerza aceptable (tension). En un sentido general, 
el LPD puede considerarse un absorbente natural de choques que 
controla las fuerzas de oclusion que actuan sobre el hueso. 

Una segunda observation es que el LPD acepta diversas direccio- 
nes de la fuerza oclusal. Cuando se realiza un contacto dentario en 
la punta de una cuspide o en una superficie bastante plana (p. ej., el 
borde de una cresta o el fondo de una fosa), la fuerza resultante tiene 
una direccion vertical a lo largo de su eje longitudinal. Las fibras del 
LPD estan alineadas de tal manera que este tipo de fuerza puede ser 
bien aceptado y disipado 40 (fig. 5-1 1). Cuando se lleva a cabo un 
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FIGURA 5-10 El LPD. La mayor parte de las fibras siguen un trayecto oblicuo 
que va del cemento al hueso. (Se ha aumentado mucho la anchura del LPD con 
fines ilustrativos.) 

contacto dentario sobre un piano inclinado, la fuerza resultante no 
va en la direccion del eje longitudinal, sino que incorpora un com- 
ponente horizontal que tiende a causar una inclinacion (fig. 5-12). 
En consecuencia, cuando se aplican en un diente fuerzas de direccion 
horizontal, muchas de las fibras del LPD no siguen una alineacion 
adecuada para controlarlas. Al inclinarse el diente, algunas areas del 
LPD sufren una compresion, mientras que otras sufren una traccion o 
un estiramiento. Globalmente, estas fuerzas no se disipan de manera 
eficaz en el hueso 41 ' 43 . 

Las fuerzas verticales creadas por los contactos dentarios son bien 
aceptadas por el LPD, mientras que las fuerzas horizontales no pueden 
ser disipadas de manera eficaz 42 . Estas fuerzas pueden crear respuestas 
oseas patologicas o incluso provocar una actividad refleja neuromus- 
cular en un intento de evitar esos contactos contra las vertientes 37 . 

Asi pues, a modo de resumen, si un diente sufre un contacto 
que consiga que las fuerzas resultantes tengan la direccion de su 
eje longitudinal (vertical), el LPD es muy eficiente en la aceptacion 
de las fuerzas y las lesiones son menos probables. Sin embargo, si 
el contacto dentario se realiza de tal forma que se aplican fuerzas 
horizontales en las estructuras de soporte, es mayor la probabilidad 
de efectos patologicos. 

El proceso de dirigir las fuerzas oclusales a lo largo del eje lon- 
gitudinal del diente se denomina carga axial La carga axial puede 
realizarse con dos metodos. Uno consiste en la creacion de contactos 
dentarios en las puntas de las cuspides o en superficies bastante pla- 
nas, perpendiculares al eje longitudinal del diente. Estas superficies 
planas pueden ser la cima de las crestas marginales o el fondo de las 
fosas. Con este tipo de contacto, las fuerzas resultantes tendran la 
direccion del eje longitudinal del diente 37 ’ 44 (fig. 5-13, A). El otro 
metodo de carga axial (denominado tripodizacion) requiere que cada 
cuspide que contacta con una fosa opuesta se coloque de forma que 
realice tres contactos alrededor de la punta de la cuspide. Cuando es- 
to se logra, la fuerza resultante va en la direccion del eje longitudinal 
del diente 45 (fig. 5-13, B). 

Ambos metodos eliminan las fuerzas que van en direcciones dis- 
tintas del eje, con lo que permiten que el LPD acepte eficazmente 
fuerzas potencialmente lesivas para el hueso y termine reduciendolas. 
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FIGURA 5-11 Cuando las puntas de las cuspides contactan con las superficies 
planas, la fuerza resultante sigue una direccion vertical a traves de los ejes lon- 
gitudinals de los dientes (flechas). Este tipo de fuerza la acepta bien el LPD. 
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FIGURA 5-12 Cuando los dientes antagonistas contactan sobre pianos inclinados, 
la direccion de la fuerza no sigue los ejes longitudinales de los dientes. En 
cambio, se crean fuerzas de inclinacion (flechas) que tienden a causar compresion 
(A) de algunas areas del LPD y elongacion (B) de otras areas. 
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FIGURA 5-13 La carga axial puede conseguirse mediante contactos entre la punta de la cuspide y la superficie plana (A) o mediante contactos entre pianos inclinados 
reciprocos (B) (denominados tripodizacion). 


Cantidad de fuerza aplicada en los dientes 

Se han desarrollado los criterios para una oclusion funcional optima: 
en primer lugar, debe darse un contacto uniforme y simultaneo de 
todos los dientes posibles cuando los condilos mandibulares se 
encuentran en su posicion superoanterior maxima, apoyados sobre 
las pendientes posteriores de las eminencias articulares, con los 
discos interpuestos adecuadamente. En segundo lugar, cada diente 
debe contactar de manera que las fuerzas de cierre se generen en la 
direccion del eje longitudinal del diente. 

Un aspecto importante que todavia no hemos comentado es la 
complejidad de la ATM. La ATM permite desplazamientos laterales 
y de protrusion, que posibilitan un contacto de los dientes durante 
diferentes tipos de movimientos excentricos. Estos desplazamientos 
laterales permiten aplicar fuerzas horizontales a los dientes. Como ya 
se ha indicado, las fuerzas horizontales no son bien aceptadas por las 
estructuras de soporte y el sistema neuromuscular, y, sin embargo, la 
complejidad de la articulacion requiere que algunos dientes soporten 
la carga de estas fuerzas inaceptables. Asi pues, deben considerarse 


varios factores al identificar el diente o dientes que pueden aceptar 
mejor estas fuerzas horizontales. 

El sistema de palanca de la mandibula puede compararse con un 
cascanueces. Cuando se abre una nuez, se coloca entre las palancas 
del cascanueces y se aplica una fuerza. Si es muy dura, se coloca mas 
cerca del fulcro o punto de apoyo para aumentar la probabilidad 
de romperla. Esto pone de manifiesto que pueden aplicarse fuerzas 
superiores a un objeto cuando su posicion se aproxima al fulcro. Lo 
mismo ocurre en el sistema masticatorio (fig. 5-14). Si se pretende 
romper una nuez dura entre los dientes, la posicion mas apropiada 
no esta entre los dientes anteriores, sino entre los posteriores, ya 
que al colocar la nuez mas cerca del fulcro (es decir, la ATM) y el 
area de los vectores de fuerza (es decir, de los musculos masetero y 
pterigoideo medial), en los dientes posteriores puede aplicarse mas 
fuerza que en los anteriores 46 ' 48 . 

Sin embargo, la mandibula es mas compleja. Mientras que el 
fulcro del cascanueces es fijo, el del sistema masticatorio puede 
moverse. En consecuencia, cuando se aplican fuerzas intensas en 



FIGURA 5-14 La cantidad de fuerza que puede generarse entre los dientes depende de la distancia de la ATM y de los vectores de fuerza muscular. Puede generarse 
mucha mas fuerza en los dientes posteriores (A) que en los anteriores (B). 
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un objeto situado entre los dientes posteriores, la mandibula puede 
desplazarse de arriba abajo y de atras hacia delante para obtener 
la relacion oclusal que mejor conseguira el objetivo deseado. Este 
desplazamiento de los condilos crea una posicion mandibular ines- 
table. Entonces se ponen en marcha grupos musculares adicionales, 
como los pterigoideos laterales inferior y superior y los temporales, 
para estabilizar la mandibula, con lo que se llega a un sistema mas 
complejo que el de un simple cascanueces. La comprension de este 
concepto y la apreciacion de que las fuerzas intensas aplicadas en 
los dientes pueden crear alteraciones patologicas nos lleva a una 
conclusion evidente: las fuerzas horizontales lesivas del movimiento 
excentrico deben dirigirse hacia los dientes anteriores, que estan 
situados mas lejos del fulcro y los vectores de fuerza. Dado que 
la cantidad de fuerza que puede aplicarse a los dientes anteriores 
es menor que la que puede aplicarse a los posteriores, se reduce al 
minimo la probabilidad de causar lesiones 48 ' 50 . 

Cuando se examinan todos los dientes anteriores, se pone de 
manifiesto que los caninos son los mas apropiados para aceptar 
las fuerzas horizontales que se originan durante los movimientos 
excentricos 37 ’ 49 ’ 51 ’ 52 . Son los que tienen las raices mas largas y mas 
grandes y, por tanto, la mejor proporcion entre corona y raiz 53 . 
Ademas, estan rodeados por un hueso compacto y denso que tolera 
las fuerzas mejor que el hueso medular que se encuentra alrededor 
de los dientes posteriores 54 . Otra ventaja de los caninos es la relativa 
a los estimulos sensitivos y el efecto resultante en los musculos de 


la masticacion. Parece que cuando hay un contacto de los caninos 
en un movimiento excentrico, hay menos musculos activos que 
cuando el contacto es de los dientes posteriores 55 ’ 56 . Con unos niveles 
inferiores de actividad muscular disminuirian las fuerzas sobre las 
estructuras dentales y articulares y se limitaria la patologia. Asi pues, 
cuando la mandibula se desplaza a la derecha o a la izquierda en un 
movimiento de laterotrusion, los caninos maxilares y mandibulares 
son los dientes apropiados para el contacto y para disipar las fuerzas 
horizontales, al mismo tiempo que se desocluyen o desarticulan 
los dientes posteriores. Cuando se da esta situacion se dice que el 
paciente tiene una guia canina o una elevation canina (fig. 5-15). 

Sin embargo, los caninos de muchos pacientes no estan en una 
posicion apropiada para aceptar las fuerzas horizontales; en estos 
casos, deben contactar con otros dientes durante los movimientos 
excentricos. De hecho, segun un estudio de Panek y cols. 57 , solo 
aproximadamente el 26% de la poblacion general presenta una guia 
canina bilateral. La alternativa mas favorable a la guia canina es la 
denominada funcion degrupo. En la funcion de grupo varios dientes 
del lado de trabajo contactan durante el movimiento de laterotrusion. 
La funcion de grupo mas deseable es la formada por el canino, 
los premolares y, a veces, la cuspide mesiobucal del primer molar 
(fig. 5-16). Todo contacto de laterotrusion mas posterior que el de 
la portion mesial del primer molar no es deseable, dada la mayor 
fuerza que puede aplicarse al estar mas cerca del fulcro (ATM). Se 
ha publicado que el 41% 57 de la poblacion general de 20 a 30 anos 
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presenta funcion de grupo, porcentaje que asciende al 68% en la 
poblacion de 50 a 60 anos; se cree que es debido al desgaste de los 
caninos. 

Los contactos entre cuspides bucales son mas deseables durante 
los movimientos de laterotrusion que los contactos entre cuspides 
linguales (trabajo linguolingual) (fig. 5-17, A). 

Los contactos de laterotrusion (mediante guia canina o funcion 
de grupo) deben proporcionar una guia adecuada para la desoclusion 
inmediata de los dientes del lado contrario de la arcada (lado de 
mediotrusion o de no trabajo) (fig. 5-17, B). Los contactos medio- 
trusivos pueden ser destructivos para el sistema masticatorio debido 
a la cantidad y direccion de las fuerzas que pueden aplicarse sobre la 
articulacion y las estructuras dentales 12 ’ 13 ’ 47 ’ 52 ’ 58 ’ 59 . Algunos estudios 
realizados sugieren que los contactos mediotrusivos son percibidos 
por el sistema neuromuscular de manera distinta a los demas tipos 
de contactos oclusales. Los estudios EMG 60 ’ 61 ponen de manifiesto 
que todos los contactos dentarios son de naturaleza inhibitoria. En 
otras palabras, la presencia de contactos dentarios tiende a reducir 
o inhibir la actividad muscular. Esto se debe a los propioceptores y 
nociceptores del LPD, que crean respuestas de inhibicion al ser es- 
timulados. Sin embargo, otros estudios electromiograficos 62 sugieren 



FIGURA 5-17 A f Dientes posteriores durante un movimiento de laterotrusion. 
Puede observarse que pueden producirse contactos entre las cuspides bucales 
antagonistas (B) y entre las cuspides linguales opuestas (L). Cuando se desea 
una guia de funcion de grupo se utilizan contactos bucobucales. Los contactos 
linguolinguales no son deseables durante el movimiento excentrico. B, Dientes 
posteriores durante un movimiento de mediotrusion. Puede observarse que se 
producen contactos entre las cuspides linguales de los dientes maxilares y las 
cuspides bucales de los dientes mandibulares. 



que la presencia de contactos de mediotrusion en los dientes pos- 
teriores aumenta la actividad muscular. Aunque puede demostrarse 
la presencia de este aumento de actividad muscular, la razon de su 
existencia no esta clara. (De estos conceptos hablaremos mas deta- 
lladamente en el capitulo 7.) 

Una de las razones mas importantes por las que deberian evitarse 
los contactos mediotrusivos guarda relacion con el efecto que pueden 
tener en la carga y la estabilidad articulares. Cuando la mandibula 
se mueve a la derecha en presencia de guia canina o funcion de 
grupo, el contacto mediotrusivo puede influir en el condilo del lado 
izquierdo. Cuando no existe contacto mediotrusivo, el condilo sigue 
una posicion bien asegurada, con el polo medial moviendose hacia 
abajo y hacia delante contra la pared medial de la fosa. Si, por el 
contrario, existe un contacto mediotrusivo que es lo suficientemente 
intenso como para desenganchar la guia del lado de trabajo, se creara 
una relacion mandibular muy inestable. Si existen contactos solo 
en el lado mediotrusivo, en esta situacion la mandibula tiene mus- 
culos en los dos lados de este contacto. Con una fuerza adecuada, 
se puede luxar el condilo derecho o el izquierdo, dependiendo de 
la actividad muscular especifica. En esta situacion, se establece el 
fulcro en el contacto mediotrusivo, que puede emplearse para des- 
cargar (luxar) una de las dos articulaciones. Ha de observarse que no 
todos los contactos mediotrusivos causan estos problemas; solo aquel 
que desengancha el lado de trabajo. Ademas, los musculos han de 
proporcionar la fuerza necesaria para crear la inestabilidad articular. 
La preocupacion surge cuando estos contactos mediotrusivos se 
producen en pacientes muy bruxomanos. 

Cuando la mandibula se desplaza de atras hacia delante en con- 
tacto protrusivo, pueden aplicarse a los dientes fuerzas horizontales 
lesivas. Al igual que ocurre con los movimientos laterales, los dientes 
anteriores son los mas apropiados para recibir y disipar estas fuer- 
zas 48 ’ 49 . En consecuencia, durante la protrusion deben entrar en 
contacto los dientes anteriores y no los posteriores (fig. 5-18). Los 
dientes anteriores deben proporcionar un contacto o guia adecuada 
para la desarticulacion de los posteriores. Los contactos de pro- 
trusion posteriores son lesivos para el sistema masticatorio debido a 
la cantidad y direccion de la fuerza que se aplica 12 ’ 13 ’ 47 ’ 52 ’ 58 ’ 59 . 

En este punto es evidente que los dientes anteriores y posteriores 
funcionan de manera muy distinta. Los dientes posteriores actuan 
eficazmente aceptando las fuerzas aplicadas durante el cierre de la 
boca. Aceptan bien estas fuerzas, sobre todo porque por su posicion 
en la arcada la fuerza puede dirigirse a lo largo de los ejes largos 
y puede ser disipada de manera eficiente. Sin embargo, los dien- 
tes anteriores no tienen una posicion buena para aceptar fuerzas 
intensas. Normalmente estan colocados con un angulo labial res- 
pecto de la direccion de cierre, por lo que la carga axial resulta casi 
imposible 53 ' 55 . Si los dientes anteriores maxilares reciben contactos 



FIGURA 5-18 A, Movimiento de protrusion con guia anterior. B f Aspecto clinico. 
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oclusales intensos durante el cierre, existe una probabilidad elevada 
de que las estructuras de soporte no sean capaces de tolerar las fuerzas 
y se realice un desplazamiento labial. Este es un hallazgo frecuente 
en pacientes que han perdido el apoyo dentario posterior (es decir, 
el colapso de mordida posterior) (fig. 5-19). 

Los dientes anteriores, a diferencia de los posteriores, estan en 
una posicion adecuada para aceptar las fuerzas de los movimientos 
mandibulares excentricos. Generalmente, puede decirse que los 
dientes posteriores actuan de manera mas eficaz como tope de la 
mandibula durante el cierre, mientras que los dientes anteriores son 
mas eficaces como guia de la mandibula durante los movimientos 
excentricos. Conociendo estas funciones, puede apreciarse que los 
dientes posteriores deben contactar con una fuerza algo superior a la 
de los dientes anteriores en la posicion intercuspidea. Esta situacion 
se describe como oclusion de proteccion mutua 51 ' 52 . 

Consideraciones posturales y contactos dentarios funcionales 

Como se comenta en el capitulo 4, la posicion de la mandibula se 
mantiene durante los periodos de inactividad. Generalmente esta de 
2 a 4 mm por debajo de la posicion intercuspidea y hasta cierto punto 
puede estar influida por la posicion de la cabeza. El grado en el que se 
lleva a cabo esta influencia y los contactos oclusales resultantes deben 
tenerse en cuenta al desarrollar una situacion oclusal optima 63 ’ 64 . 
En la posicion erguida normal, asi como en la posicion preparatoria 
para comer (es decir, con la cabeza inclinada unos 30 grados hacia 
delante), los dientes posteriores deben contactar con mayor fuerza que 
los anteriores (es decir, oclusion de proteccion mutua). Si se establece 
una situacion oclusal con el paciente recostado en un sillon dental, la 
posicion postural mandibular y la situacion oclusal resultante pueden 
tener una orientacion algo posterior. Cuando el paciente se incorpora 
en el asiento o adopta la posicion preparatoria para comer, deben 
valorarse los posibles cambios de la posicion postural y su efecto en 


los contactos oclusales. Si, en la posicion preparatoria para comer, 
la mandibula del paciente adopta una posicion postural ligeramente 
anterior, la actividad de los musculos elevadores realizara contactos in- 
tensos en los dientes anteriores. Cuando esto ocurre, los contactos 
anteriores deben reducirse hasta que los dientes posteriores contacten 
de nuevo con mayor fuerza durante el cierre normal. Este concepto 
se conoce como envoltura anterior de funcion. Si no se tiene en cuenta 
esta variacion tan pequena en la posicion mandibular, los contactos 
dentarios anteriores resultantes son muy intensos y pueden favorecer 
el desarrollo de patrones de desgaste funcional en los dientes anterio- 
res. No sucede esto siempre en todos los pacientes, pero resulta dificil 
predecir que pacientes desarrollaran esta respuesta. Esto tiene una 
importancia especial para el odontologo restaurador que desea reducir 
al minimo las fuerzas soportadas por las restauraciones anteriores, 
como las coronas de porcelana. Si no se conoce y valora esta posicion 
pueden producirse fracturas en las coronas. 

RESUMEN DE LA OCLUSION FUNCIONAL OPTIMA 

Segun los conceptos que se han presentado en este capitulo, puede 
establecerse un resumen de la oclusion funcional optima. Las si- 
guientes situaciones parecen ser las menos patogenicas para el mayor 
numero de pacientes a lo largo del tiempo. Representan la estabilidad 
ortopedica en el sistema masticatorio: 

1. Cuando se cierra la boca, los condilos se encuentran en su posi- 
cion superoanterior maxima (es decir, en una posicion musculoes- 
queleticamente estable), apoyados sobre las pendientes posteriores 
de las eminencias articulares, con los discos interpuestos adecua- 
damente. En esta posicion todos los dientes posteriores contactan 
de manera uniforme y simultanea. Los dientes anteriores tambien 
entran en contacto, pero con menor fuerza que los posteriores. 

2. Todos los contactos dentarios producen una carga axial de las 
fuerzas oclusales. 




FIGURA 5-19 A, Cuando existe una perdida de soporte oclusal posterior debido a caries 0 dientes ausentes, se producen contactos oclusales mas fuertes entre los 
dientes anteriores maxilares, que no estan alineados adecuadamente para aceptar las fuerzas de cierre mandibular. Estos contactos anteriores causan con frecuencia 
un desplazamiento labial de los dientes anteriores maxilares. B f Existe una perdida significativa de soporte posterior. C f Los dientes anteriores se han desplazado 
labialmente, lo que da lugar a un aumento del espaciado interdental (diastema). 
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3. Cuando la mandibula se desplaza a posiciones de laterotrusion, 
existen contactos de guia dentaria apropiados en el lado de latero- 
trusion (lado de trabajo) para desocluir inmediatamente el lado 
de mediotrusion (lado de no trabajo). La guia mas deseable la 
proporcionan los caninos (guia canina). 

4. Cuando la mandibula se desplaza a una posicion de protrusion, 
se generan contactos de guia dentaria adecuados en los dientes 
anteriores que inmediatamente desocluyen todos los dientes pos- 
teriores. 

5. En la posicion preparatoria para comer, los contactos de los 
dientes posteriores resultan mas intensos que los de los dientes 
anteriores. 
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Determinantes de la morfologi'a odusal 
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«DESARROLLAR UNOS DIENTES QUE PERMITAN CUMPUR ADECUADAMENTE 
UNA FUNCION MASTICATORIA EFICAZ ES FUNDAMENTAL 
EN ODONTOLOGIA Y PARA LA SUPERVIVENCIA.» — JPO 


EN UNA PERSONA SANA, LA anatomia oclusal de los dientes actua de 
manera armonica con las estructuras que controlan los patrones 
de movimiento de la mandibula. Las estructuras que determinan 
estos patrones son las articulaciones temporomandibulares (ATM) 
y los dientes anteriores. Durante cualquier movimiento, las pe- 
culiars relaciones anatomicas de estas estructuras se combinan 
para determinar un trayecto preciso y repetible. Para mantener la 
armonia del estado oclusal, los dientes posteriores deben pasar cerca 
de los dientes antagonistas, pero sin entrar en contacto con ellos 
durante el movimiento mandibular. Es importante examinar con 
cuidado cada una de estas estructuras y apreciar la manera en que 
la anatomia de cada una de ellas puede determinar la morfologia 
oclusal necesaria para conseguir una relacion oclusal optima. Las 
estructuras que controlan el movimiento mandibular se dividen en 
dos tipos: las que influyen en el movimiento de la parte posterior 
de la mandibula y las que influyen en el movimiento de la parte 
anterior de la mandibula. Las ATM se consideran los factores de 
control posteriores y los dientes anteriores son los factores de con- 
trol anteriores. Los dientes posteriores estan situados entre estos 
dos factores de control y pueden influir, por tanto, en ambos en 
diversos grados. 

Factores de control posteriores 
(gui'a condi'lea) 

Cuando el condilo sale de la posicion de relacion centrica (RC), 
desciende a lo largo de la eminencia articular de la fosa mandibular. 
El grado de desplazamiento de arriba abajo con la protrusion de la 
mandibula depende de la inclinacion de la eminencia articular. Si 
la superficie esta muy inclinada, el condilo describira una pendiente, 
un camino muy vertical. Si es mas plana, el condilo seguira un ca- 
mino con menos inclinacion vertical. El angulo en el que se aparta 
el condilo del piano de referenda horizontal se denomina angulo de 
la guia condilea. 

En general, el angulo de la guia condilea originado por el condilo 
orbitante cuando la mandibula se desplaza lateralmente es mayor que 
el que existe cuando la mandibula se desplaza en una protrusion recta 
de atras hacia delante. Esto se debe a que la pared medial de la fosa 
mandibular suele ser mas inclinada que la eminencia articular de la 
fosa justo por delante del condilo. 

Las dos ATM proporcionan la guia para la parte posterior de 
la mandibula y son las principales responsables del caracter del 
movimiento mandibular posterior. Asi pues, se denominan factores 
de control posteriores del movimiento mandibular. La guia condilea se 
considera un factor fijo, puesto que en el paciente sano se mantiene 
inalterable. Sin embargo, puede alterarse en determinadas circuns- 
tancias (p. ej., traumatismos, patologia o intervention quirurgica). 


Factores de control anteriores 
(gufa anterior) 

De la misma manera que las ATM determinan o controlan el modo 
en que se desplaza la parte posterior de la mandibula, los dientes 
anteriores determinan como se mueve la portion anterior. Cuando la 
mandibula efectua una protrusion o un movimiento lateral, los hor- 
des incisivos de los dientes mandibulares ocluyen con las superficies 
linguales de los dientes anteriores maxilares. La inclinacion de estas 
superficies linguales determina el grado de movimiento vertical de 
la mandibula. Si las superficies son muy inclinadas, la parte anterior 
de la mandibula describira un trayecto muy inclinado. Si los dientes 
anteriores tienen poca sobremordida vertical, proporcionaran poca 
guia vertical al movimiento mandibular. 

La guia anterior se considera un factor variable en vez de fijo. 
Puede alterarse mediante intervenciones dentales, como restauracio- 
nes, ortodoncia y extracciones. Tambien pueden alterarla trastornos 
patologicos, como la caries, los habitos y el desgaste dentario. 

Conocimiento de los factores de control 

Para comprender la influencia del movimiento mandibular en la 
morfologia oclusal de los dientes posteriores, es preciso considerar 
los factores que influyen en el movimiento mandibular. Como se 
comento en el capitulo 4, el movimiento mandibular lo determinan 
las caracteristicas anatomicas de las ATM en la parte posterior y de los 
dientes anteriores en la parte anterior. Las variaciones en la anatomia 
de las ATM y los dientes anteriores pueden provocar modificaciones 
en el patron de movimiento de la mandibula. Para que se cumplan 
los criterios de una oclusion funcional optima, las caracteristicas 
morfologicas de cada diente posterior deben estar en armonia con 
las del diente o dientes antagonistas durante todos los movimientos 
mandibulares excentricos. En consecuencia, la morfologia exacta 
del diente esta influida por el trayecto que recorre sobre el diente o 
dientes antagonistas. 

La relacion de un diente posterior con los factores de control 
influye en el movimiento preciso de ese diente. Esto significa que 
cuanto mas cerca esta un diente de la ATM, mas influye la anatomia 
articular en su movimiento excentrico y menos influye la anato- 
mia de los dientes anteriores en ese movimiento. De la misma forma, 
cuanto mas cerca se encuentra un determinado diente de los dientes 
anteriores, mas influye la anatomia de los dientes anteriores en su 
movimiento y menos influencia tiene en el la anatomia de las ATM. 

Las superficies oclusales de los dientes posteriores estan formadas 
por una serie de cuspides con diversas medidas verticales y horizonta- 
les. Las cuspides estan constituidas por crestas convexas que varian en 
inclinacion (dimension vertical) y direction (dimension horizontal). 
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El movimiento mandibular tiene un componente vertical y otro 
horizontal; la relation entre estos componentes (o su proportion) 
es la que cuenta en el estudio del movimiento mandibular. El com- 
ponente vertical es la funcion del movimiento superoinferior y el 
componente horizontal es la funcion del movimiento anteropos- 
terior. Si un condilo se desplaza 2 unidades de arriba abajo y al 
mismo tiempo 2 unidades de atras hacia delante, se separa del piano 
de referenda horizontal en un angulo de 45 grados. Si se desplaza 
2 unidades de arriba abajo y 1 unidad de atras hacia delante, se 
aleja de este piano en un angulo de aproximadamente 64 grados. El 
angulo de desviacion respecto del piano de referenda horizontal lo 
estudiamos en el movimiento mandibular. 

En la figura 6-1 se presenta el movimiento de la mandibula de 4 uni- 
dades en el piano horizontal y ninguna unidad en el piano verti- 
cal, lo que da lugar a una desviacion de 0 grados respecto del piano 
horizontal. En la figura 6-2, la mandibula se desplaza 4 unidades en 
el piano horizontal y 4 unidades en el piano vertical; el resultado es 
una desviacion de 45 grados respecto del piano horizontal. 


En la figura 6-3, la mandibula se desplaza 4 unidades en el piano 
horizontal, pero en el piano vertical el factor de control posterior (FCP) 
se desplaza 4 unidades y el factor de control anterior (FCA) se desplaza 
6 unidades. Esto da lugar a un movimiento de 45 grados del FCP y de 
57 grados del FCA. Los puntos que se encuentran entre los factores se 
desviaran del piano horizontal en distintos grados segun su proximidad a 
cada factor. Asi, por ejemplo, cuanto mas proximo este un punto al FCP, 
mas se aproximara su movimiento a los 45 grados (debido a la mayor 
influencia del FCP en su movimiento). De la misma forma, cuanto mas 
cerca este un punto al FCA, mas se aproximara su movimiento a los 
57 grados (debido a la mayor influencia del FCA en su movimiento). 
Un punto equidistante de los factores se desviara de la horizontal en 
un angulo de aproximadamente 5 1 grados (que esta en un punto medio 
entre 45 y 57 grados), y un punto que se encuentre un 25% mas proximo 
al FCA que al FCP se separara de la horizontal en un angulo de 54 gra- 
dos (una cuarta parte del trayecto entre 57 y 45 grados). 

Para examinar la influencia de una determinada variation ana- 
tomica en el patron de movimiento de la mandibula es necesario 


FCP 4 unidades de atras hacia delante 
Ninguna unidad de arriba abajo 



FIGURA 6-1 Plano de referenda horizontal (PRH) de la mandibula para el factor de control posterior (FCP) y el factor de control anterior (FCA). La mandibula se des- 
plaza horizontalmente 4 unidades desde una posicion indicada por la li'nea de puntos. No hay movimiento vertical. La linea continua indica la posicion de la mandibula 
despues de que se haya producido el movimiento. 


FCP 4 unidades de atras hacia delante 
4 unidades de arriba abajo 



FIGURA 6-2 Movimiento de la mandibula 4 unidades horizontalmente y 4 unidades verticalmente para el factor de control posterior (FCP) y el factor de control 
anterior (FCA). Puede observarse que cuando la mandibula se mueve 4 unidades de arriba abajo, al mismo tiempo se desplaza 4 unidades de atras hacia delante. El 
resultado neto es que se encuentra en un angulo de 45 grados respecto de los pianos de referencia horizontales (PRH). Puesto que los FCP y los FCA consiguen que 
la mandibula se mueva en igual cantidad, todos los puntos de la mandibula se encuentran en un angulo de 45 grados respecto del piano de referencia horizontal al 
final del desplazamiento mandibular. 
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controlar todos los factores, excepto el que esta examinandose. La 
importancia de las guias anterior y condilea reside en la manera en 
que influyen en la forma de los dientes posteriores. Dado que las 
superficies oclusales pueden verse afectadas de dos formas (p. ej., 
altura y anchura), es logico separar la influencia estructural en el mo- 
vimiento mandibular en factores que influyen en los componentes 
verticales y factores que influyen en los componentes horizontales. 
La anatomia de la superficie oclusal tambien esta influida por su 
relacion con el diente que pasa junto a ella durante el movimiento. 
Asi pues, tambien se comentara mas adelante la localizacion del 
diente en relacion con el centro de rotacion. 

Determinantes verticales 
de la morfologfa oclusal 

Los factores que influyen en la altura de las cuspides y la profundi- 
dad de las fosas son los determinantes verticales de la morfologia 
oclusal. La longitud de una cuspide y la distancia en la que se 
adentra en la profundidad de la fosa opuesta estan determinadas 
por tres factores: 

1 . El factor de control anterior del movimiento mandibular (es decir, 
la guia anterior). 

2. El factor de control posterior del movimiento mandibular (es 
decir, la guia condilea). 

3. La proximidad de la cuspide a estos factores de control. 

Las cuspides centricas posteriores generalmente se desarrollan de 
manera que se desocluyen durante los movimientos mandibulares 
excentricos, pero contactan en la posicion de intercuspidacion. Para 
que esto ocurra, deben ser lo bastante largas como para contactar en 
la posicion de intercuspidacion, pero no tanto como para que entren 
en contacto durante los movimientos excentricos. 

EFECTO DE LA GUIA CONDILEA (ANGULO 

DE LA EMINENCIA) EN LA ALTURA DE LAS CUSPIDES 

Cuando la mandibula efectua una protrusion, el condilo desciende 
a lo largo de la eminencia articular. Su descenso con relacion al 
piano de referenda horizontal lo da la inclinacion de la eminencia. 
Cuanto mas inclinada es esta, mas se fuerza el desplazamiento del 
condilo de arriba abajo cuando se mueve de atras hacia delante. Esto 


da lugar a un mayor movimiento vertical del condilo, la mandibula 
y los dientes mandibulares. 

En la figura 6-4, el condilo se separa del piano de referenda ho- 
rizontal en un angulo de 45 grados. Para simplificar la visualization 
se ilustra la guia anterior con un angulo igual. La punta de la cus- 
pide del premolar A se separara del piano de referenda horizontal 
en un angulo de 45 grados. Para evitar un contacto excentrico entre 
el premolar A y el premolar B en un movimiento de protrusion, la 
inclinacion de la cuspide debe ser inferior a 45 grados. 

En la figura 6-5 se ven las guias condilea y anterior de 60 grados 
respecto de los pianos de referenda horizontales. Con estos deter- 
minantes mas verticales, el premolar A se separara del premolar B 
en un angulo de 60 grados, con lo que las cuspides seran mas altas. 
Puede establecerse, por tanto, que un angulo mas inclinado de la 
eminencia (es decir, guia condilea) permite que las cuspides pos- 
teriores sean mas inclinadas. 

EFECTO DE LA GUIA ANTERIOR EN LA ALTURA 
DE LAS CUSPIDES 

La guia anterior es funcion de la relacion existente entre los dientes 
anteriores maxilares y mandibulares. Como ya se dijo en el capitu- 
lo 3, consiste en la sobremordida vertical y horizontal de los dientes 
anteriores. Para ilustrar su influencia en el movimiento mandibular 
y, por tanto, en la forma oclusal de los dientes posteriores, en la 
figura 6-6 se presentan algunas combinaciones de sobremordidas 
verticales y horizontales. 

La figura 6-6, A-C, presenta las relaciones anteriores que mantie- 
nen un mismo grado de sobremordida vertical. Al comparar las mo- 
dificaciones de la sobremordida horizontal, puede comprobarse que 
a medida que esta aumenta se reduce el angulo de la guia anterior. 

La figura 6-6, D-F, presenta las relaciones anteriores que man- 
tienen un mismo grado de sobremordida horizontal, con diversos 
grados de sobremordida vertical. Al comparar las modificaciones de 
la sobremordida vertical, puede verse que a medida que esta aumenta 
tambien lo hace el angulo de la guia anterior. 

Dado que el movimiento mandibular lo determina en gran parte 
la guia anterior, los cambios de la sobremordida vertical y horizontal 
de los dientes anteriores causan modificaciones en los patrones de 
movimiento vertical de la mandibula. Un aumento de la sobremordida 


FCP 4 unidades de atras hacia delante 
4 unidades de arriba abajo 



FIGURA 6-3 Movimiento resultante de la mandibula cuando los factores de control no son identicos. El factor de control posterior (FCP) origina un movimiento de la 
parte posterior de la mandibula de 4 unidades de atras hacia delante (horizontalmente) y de 4 unidades de arriba abajo (verticalmente). Sin embargo, el factor de con- 
trol anterior (FCA) genera un movimiento de la parte anterior de la mandibula de 4 unidades de atras hacia delante y de 6 unidades de arriba abajo. En consecuencia, 
la parte posterior de la mandibula se separa del piano de referenda horizontal 45 grados y la parte anterior se separa 57 grados. Un punto (x) equidistante de ambos 
factores de control se desplazara 51 grados respecto del piano de referencia. Otro punto (y) que se encuentra un 25% mas cerca del FCA que del FCP se separara 
54 grados. Asi pues, cuanto mas cerca este el punto de un factor de control, mas estara influido su movimiento por ese factor. 
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FIGURA 6-4 A, Los factores de control posteriores y anteriores son iguales y logran que la mandibula se separe del piano de referenda 45 grados. B f Para que el 
prermolar A se desocluya del premolar B durante un movimiento de protrusion, las inclinaciones de las cuspides deben ser inferiores a 45 grados. 



FIGURA 6-5 A, Los factores de control posteriores y anteriores son identicos y logran que la mandibula se separe del piano de referenda en un angulo de 60 grados. 
B f Para que el premolar A se desocluya del premolar inferior durante un movimiento de protrusion, las inclinaciones de las cuspides deben ser inferiores a 60 gra- 
dos. Por ello, los factores de control posteriores y anteriores con mayor inclinacion permiten que las cuspides posteriores sean mas inclinadas. 
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FIGURA 6-6 El angulo de la guia anterior se modifica con las variaciones en la sobremordida horizontal y vertical. A-C f La sobremordida horizontal (SH) varia, mien- 
tras que la sobremordida vertical (SV) se mantiene constante. Al aumentar la sobremordida horizontal, el angulo de la guia anterior disminuye. D-F # Aqui la SV varia, 
mientras que la SH se mantiene constante. Al aumentar la SV, aumenta el angulo de la guia anterior. 


horizontal da lugar a una reduccion del angulo de la guia anterior, 
un componente vertical del movimiento mandibular menor y unas 
cuspides posteriores mas planas. Un aumento de la sobremordida 
vertical genera un aumento del angulo de la guia anterior, un mayor 
componente vertical del movimiento mandibular y mayor inclinacion 
de las cuspides posteriores. 

EFECTO DEL PLANO DE OCLUSION EN LA ALTURA 
DE LAS CUSPIDES 

El piano de oclusion es una linea imaginaria que pasa por los bordes 
incisivos de los dientes anteriores maxilares y por las cuspides de los 
dientes posteriores maxilares. La relacion del piano con el angulo 
de la eminencia influye en la inclinacion de las cuspides. Cuando se 
considera el movimiento de un diente mandibular en relacion con el 
piano de oclusion, en vez de con un piano de referenda horizontal, 
puede observarse la influencia del piano de oclusion. 

En la figura 6-7, la guia condilea y la guia anterior se combinan 
para realizar un movimiento de 45 grados de un diente mandibular 
en relacion con el piano de referenda horizontal. Sin embargo, 
cuando se compara el movimiento de 45 grados con un piano de 
oclusion (PO A ), puede observarse que el diente se separa del piano 
tan solo un angulo de 25 grados, por lo que las cuspides posteriores 
tienen que ser mas planas para evitar un contacto dentario posterior. 
Cuando se compara el movimiento dentario con otro piano de 


oclusion (PO B ), puede observarse que el movimiento de separacion 
respecto de aquel es de 60 grados. Por tanto, los dientes posteriores 
pueden tener unas cuspides mas elevadas, y se ha determinado que 
si el piano de oclusion es mas paralelo al angulo de la eminencia, las 
cuspides posteriores deben ser mas bajas. 

EFECTO DE LA CURVA DE SPEE EN LA ALTURA 
DE LAS CUSPIDES 

Cuando se examina de perfil, la curva de Spee es una curva antero- 
posterior que se extiende desde la punta del canino mandibular a 
traves de las puntas de las cuspides bucales de los dientes posteriores 
mandibulares. Su curvatura puede describirse mediante la longitud 
del radio de la curva. La curva sera mas aguda con un radio corto 
que con un radio mas largo (fig. 6-8). 

El grado de curvatura de la curva de Spee influye en la altura de 
las cuspides posteriores, que actuaran en armonia con el movimiento 
mandibular. En la figura 6-9, la mandibula se separa de un piano de 
referenda horizontal en un angulo de 45 grados. El movimiento 
de separacion respecto de los dientes posteriores maxilares variara 
segun el grado de curvatura de la curva de Spee. Si el radio es corto, 
el angulo en el que se separan los dientes mandibulares de los dientes 
maxilares sera inferior al existente con un radio largo. 

La orientacion de la curva de Spee, determinada por la relacion de 
su radio con un piano de referenda horizontal, tambien influira en 
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FIGURA 6-7 A, Los factores de control anteriores y posteriores crean un movimiento mandibular de 45 grados respecto del piano de referenda horizontal (PRH). B # El 
diente se desplaza en un angulo de 45 grados respecto del piano de referenda. Sin embargo, si un piano de oclusion (PO A ) se angula, el diente se separara del piano 
de referencia horizontal tan solo 25 grados. En consecuencia, la cuspide debe ser bastante plana para desocluirse durante el movimiento de protrusion. Cuando se 
compara el angulo en el que se mueve el diente durante un movimiento de protrusion con otro piano de oclusion (PO B ), se observa una discrepancia mucho mayor 
(45 + 15 = 60 grados). Esto permite que las cuspides posteriores sean mas altas e inclinadas. 



FIGURA 6-8 Curva de Spee. A, Un radio mas largo origina una superficie de oclusion mas plana. B f Un radio mas corto origina una superficie de oclusion mas aguda. 



la forma de afectacion de la altura de las cuspides de un determinado 
diente posterior. En la figura 6-10, A, el radio de la curva forma un 
angulo de 90 grados con un piano de referencia horizontal constante. 
Los molares (que tienen una posicion distal respecto del radio) ten- 
dran cuspides mas bajas, mientras que los premolares (mesiales al 
radio) tendran cuspides mas altas. En la figura 6-10, B, el radio forma 
un angulo de 60 grados con un piano de referencia horizontal (con 
una posicion mas posterior de la curva de Spee). Al desplazar la curva 
hacia delante con relacion al piano horizontal, puede comprobarse 
como todos los dientes posteriores (premolares y molares) tendran 
cuspides mas bajas. En la figura 6-10, C, si la linea perpendicular 


trazada desde el piano de referencia horizontal constante gira de 
adelante hacia atras (curva de Spee de situation mas anterior), puede 
observarse como los dientes posteriores (especialmente los molares) 
pueden mostrar unas cuspides mas altas. 

EFECTO DEL MOVIMIENTO DE TRASLACION LATERAL 
DE LA MANDIBULA EN LA ALTURA DE LAS CUSPIDES 

El movimiento de traslacion lateral de la mandibula es un desplaza- 
miento en masa de la mandibula hacia un lado que se da durante los 
movimientos laterales (denominados antes movimiento s de Bennett). 
Durante un desplazamiento lateral, el condilo orbitante se mueve 
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de arriba abajo, de atras hacia delante y de fuera hacia dentro en la 
fosa mandibular, alrededor de ejes situados en el condilo opuesto 
(es decir, condilo de rotacion). El grado de movimiento hacia dentro 
del condilo orbitante lo originan dos factores: 1) la morfologia de 
la pared medial de la fosa mandibular y 2) la porcion horizontal 
interna del ligamento temporomandibular (LTM), que se inserta 


en el polo lateral del condilo de rotacion. Si el LTM del condilo de 
rotacion esta muy tenso y la pared medial esta proxima al condilo 
orbitante, se llevara a cabo un movimiento puro en arco alrededor 
del eje de rotacion situado en el condilo de rotacion. Cuando se da 
esta situacion no se genera ninguna traslacion lateral de la mandi- 
bula (y, en consecuencia, no hay movimiento de traslacion lateral 



FIGURA 6-9 La mandibula se separa de un piano de referenda horizontal 45 grados. Cuanto mas plana es la superficie de oclusion (A), mayor es el angulo en que 
deben separarse los dientes posteriores mandibulares de los maxilares y, por tanto, mas altas pueden ser las cuspides. Cuanto mas aguda es la superficie de oclusion (B), 
menor es el angulo de movimiento del diente posterior mandibular y mas pianos pueden ser los dientes. 





FIGURA 6-10 Orientacion de la curva de Spee. A f Radio perpendicular a un piano de referenda horizontal. Los dientes posteriores con una posicion distal respecto 
del radio requeriran unas cuspides mas bajas que los dientes de situacion medial respecto del radio. B f Si el piano de oclusion gira hacia atras, puede observarse que 
hay mas dientes posteriores con una posicion distal respecto de la perpendicular trazada desde el piano de referencia, cuyas cuspides pueden ser mas bajas. 
C, Si se gira el piano a una posicion mas anterior, puede observarse que hay mas dientes posteriores con una situacion mesial respecto de la perpendicular, que pueden 
tener cuspides mas altas. 
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mandibular) (fig. 6-11). Rara vez se dan estas situaciones. La mayoria 
de las veces hay una cierta laxitud del LTM y la pared medial de la 
fosa mandibular mantiene una posicion medial respecto de un arco 
trazado alrededor del eje del condilo de rotacion (fig. 6-12). Cuando 
esto ocurre, el condilo orbitante se desplaza de fuera hacia dentro 
hacia la pared medial y produce un movimiento de traslacion lateral 
de la mandfbula. 

El movimiento de traslacion lateral tiene tres atributos: cantidad, 
momento de aparicion y direccion. La cantidad y el momento de 
aparicion los origina en parte el grado de separacion medial de la 
pared medial de la fosa mandibular respecto de un arco trazado 
alrededor del eje situado en el condilo de rotacion. Tambien in- 
fluye el grado de movimiento lateral del condilo de rotacion que 
permite el LTM. Cuanto mas medial es la posicion de la pared res- 
pecto del polo medial del condilo de la orbita, mayor es la cantidad 
de movimiento de traslacion lateral (fig. 6-13); y cuanto mas laxo es 
el LTM unido al condilo de rotacion, mayor es el movimiento de 


traslacion lateral. La direccion del movimiento de traslacion lateral 
depende fundamentalmente de la direccion que sigue el condilo de 
rotacion durante el desplazamiento en masa (fig. 6-14). 

Efecto de la cantidad de movimiento de traslacion 
lateral en la altura de las cuspides 

Como hemos dicho, la cantidad de movimiento de traslacion lateral 
la origina la tension de la parte horizontal interna del LTM unido 
al condilo de rotacion, asf como el grado en que se separa la pared 
medial de la fosa mandibular del polo medial del condilo orbitante. 
Cuanto mas laxo es el ligamento y mayor es su separacion, mayor es 
la cantidad de movimiento de traslacion mandibular. A medida que 
aumenta el movimiento de traslacion lateral, el desplazamiento en 
masa de la mandibula consigue que las cuspides posteriores sean mas 
bajas para permitir una traslacion lateral sin establecer un contacto 
entre los dientes posteriores maxilares y mandibulares (fig. 6-15). 
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FIGURA 6-11 Con proximidad de la pared medial y un LTM tenso, no existe 
movimiento de traslacion lateral. 


Efecto de la direccion del movimiento de traslacion 
lateral en la altura de las cuspides 

La direccion del desplazamiento del condilo de rotacion durante un 
movimiento de traslacion lateral la origina la morfologia y las inser- 
ciones ligamentosas de la ATM que sufre la rotacion. El movimiento 
se produce dentro de un cono de 60 grados (o menos) que tiene su 
vertice en el eje de rotacion (fig. 6-16). En consecuencia, ademas del 
movimiento lateral, el condilo de rotacion tambien puede moverse 
en una de estas cuatro direcciones: 1) superior, 2) inferior, 3) anterior 
o 4) posterior. Ademas, pueden producirse combinaciones entre ellas. 
En otras palabras, los desplazamientos pueden ser laterosuperoante- 
riores, lateroinferoposteriores, etc. 

Como determinante de la altura de las cuspides y la profundidad 
de las fosas es importante el movimiento vertical del condilo de 
rotacion durante un movimiento de traslacion lateral (p. ej., los 
movimientos superior o inferior) (fig. 6-17). Asi pues, un movimiento 
laterosuperior del condilo de rotacion requerira unas cuspides pos- 
teriores mas bajas que las necesarias para un movimiento lateral 
simple; de la misma forma, un movimiento lateroinferior permitira 
unas cuspides posteriores mas altas que las que permite un movi- 
miento lateral simple. 
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FIGURA 6-12 Cuando hay una distancia entre la pared medial y el polo medial del condilo orbitante y el LTM permite un movimiento del condilo de rotacion, se 
produce un movimiento de traslacion lateral. 
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FIGURA 6-13 Cuanto mas medial esta la pared medial respecto del condilo, 
mayor es el movimiento de traslacion lateral. 



FIGURA 6-14 La direccion del movimiento de traslacion lateral la determina la 
direccion que toma el condilo en rotacion. 


Efecto del momento de aparicion del movimiento 
de traslacion lateral en la altura de las cuspides 

El momento de aparicion del movimiento de traslacion lateral 
es funcion de la pared medial adyacente al condilo orbitante y la 
insercion del LTM en el condilo de rotacion. Estas dos circunstancias 
determinan el momento en el que se produce este movimiento en 
un desplazamiento lateral. De los tres atributos del movimiento de 
traslacion lateral (cantidad, direccion y momento de aparicion), este 
ultimo es el que tiene mas influencia en la morfologia oclusal de los 
dientes posteriores. Si la aparicion es tardia y las cuspides maxilares 
y mandibulares estan mas alia del limite funcional, la cantidad y 
la direccion del movimiento de traslacion lateral tendran poca in- 
fluencia, si la tienen, en la morfologia oclusal. Sin embargo, si este 
movimiento aparece en un momento inicial del movimiento de 






FIGURA 6-15 Cuanto mayor es el movimiento de traslacion lateral, mas baja es 
la cuspide posterior. 



FIGURA 6-16 El condilo de rotacion puede desplazarse lateralmente dentro de 
un area de un cono de 60 grados durante el movimiento de traslacion lateral. 

laterotrusion, la cantidad y direccion del movimiento de traslacion 
lateral influiran en gran medida en la morfologia oclusal. 

Si el movimiento de traslacion lateral aparece pronto, se ve una 
desviacion incluso antes de que el condilo inicie su traslacion. Esto 
se denomina movimiento de traslacion lateral inmediato o desplazamiento 
lateral inmediato (fig. 6-18). Si ocurre junto con un movimiento excen- 
trico, este movimiento se conoce como movimiento de traslacion lateral 
progresivo o desplazamiento lateral progresivo. Cuanto mas inmediato es 
este desplazamiento, mas cortos son los dientes posteriores. 

Determinantes horizontales 
de la morfologia oclusal 

Los determinantes horizontales de la morfologia oclusal son las 
relaciones que influyen en la direccion de las crestas y los surcos 
en las superficies oclusales. Dado que, durante los movimientos 
excentricos, las cuspides pasan entre las crestas y sobre los surcos, 
los determinantes horizontales tambien influyen en la situacion de 
las cuspides. 
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FIGURA 6-17 Cuanto mas ascendente es el movimiento de traslacion lateral del 
condilo de rotacion (1), mas baja es la cuspide posterior. Cuanto mas descendente 
es el movimiento de traslacion lateral (3), mas alta es la cuspide posterior. 





FIGURA 6-18 Momento de aparicion del movimiento de traslacion lateral. 

1, movimiento de traslacion lateral inmediato (desplazamiento lateral inmediato); 

2, movimiento de traslacion lateral progresivo (desplazamiento lateral progresivo). 
Cuanto mas inmediata es la traslacion posterior, mas baja es la cuspide posterior. 


Cada punta de cuspide centrica genera trayectos de laterotrusion 
y mediotrusion sobre el diente opuesto. Cada trayecto es una parte 
de la arcada formada por la cuspide que gira alrededor del condilo de 
rotacion (fig. 6-19). Pueden compararse los angulos formados por 
estos trayectos y se observara que varian segun la relacion del angulo 
con determinadas estructuras anatomicas. 

EFECTO DE LA DISTANCIA AL CONDILO DE ROTACION 
EN LA DIRECCION DE LAS CRESTAS Y LOS SURCOS 

Puesto que la posicion de un diente varia en relacion con el eje 
de rotacion de la mandibula (es decir, el condilo de rotacion), se 
producen variaciones en los angulos formados por los trayectos 
de laterotrusion y mediotrusion. Cuanto mayor es la distancia del 
diente respecto del eje de rotacion (condilo de rotacion), mayor es 
el angulo que forman los trayectos de laterotrusion y mediotrusion 
(fig. 6-20). Esto ocurre tanto si se consideran los dientes maxilares 
como los mandibulares. De hecho, los angulos aumentan a medida 
que se incrementa la distancia al condilo de rotacion porque los 



FIGURA 6-19 El trayecto que sigue la cuspide de un diente al pasar junto al diente 
opuesto esta en funcion de su distancia (radio) al condilo de rotacion. A, trayecto 
de mediotrusion; B, trayecto de laterotrusion. 


trayectos mandibulares se generan mas mesialmente (v. fig. 6-20, A) 
y los trayectos maxilares, mas distalmente (v. fig. 6-20, B). 

EFECTO DE LA DISTANCIA AL PLANO SAGITAL 
MEDIO EN LA DIRECCION DE LAS CRESTAS 
Y LOS SURCOS 

La relacion de un diente con el piano sagital medio tambien in- 
fluye en los trayectos de laterotrusion y mediotrusion generados 
sobre el diente por una cuspide centrica antagonista. Cuando el 
diente esta situado mas lejos del piano sagital medio, los angulos 
que forman los trayectos de laterotrusion y mediotrusion aumen- 
tan (fig. 6-21). 

EFECTO DE LA DISTANCIA A LOS CONDILOS 
DE ROTACION Y AL PLANO SAGITAL MEDIO 
EN LA DIRECCION DE LAS CRESTAS Y LOS SURCOS 

Se ha puesto de manifiesto que la posicion de un diente en relacion 
con el condilo de rotacion y con el piano sagital medio influye en 
los trayectos de laterotrusion y mediotrusion. La combinacion de 
las dos relaciones posicionales determina los trayectos exactos de las 
puntas de las cuspides centricas. Una posicion del diente a mayor 
distancia del condilo de rotacion, pero mas proxima al piano sagital 
medio, dara como resultado que este ultimo determinante anule la 
influencia del primero. Entonces, se generaria un angulo mayor entre 
los trayectos de laterotrusion y mediotrusion con una posicion del 
diente en la arcada dentaria a gran distancia del condilo de rotacion 
y del piano sagital medio. Y, a la inversa, los angulos mas pequenos se 
generarian con los dientes situados mas cerca del condilo de rotacion 
y del piano sagital medio. 

Dada la curvatura de la arcada dentaria, puede observarse que, en 
general, a medida que aumenta la distancia de un diente al condilo de 
rotacion, su distancia al piano sagital medio disminuye. Sin embargo, 
puesto que la distancia al condilo de rotacion suele aumentar con 
mayor rapidez que la reduccion de distancia al piano sagital medio, 
casi siempre los dientes de la region anterior (p. ej., los premolares) 
tienen unos angulos entre los trayectos de laterotrusion y medio- 
trusion mayores que los de los dientes de situacion mas posterior 
(es decir, los molares) (fig. 6-22). 
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EFECTO DEL MOVIMIENTO DE TRASLACION 
LATERAL DE LA MANDIBULA EN LA DIRECCION 
DE LAS CRESTAS Y LOS SURCOS 

Ya se ha comentado el movimiento de traslacion lateral como deter- 
minante vertical de la morfologfa oclusal. Este tambien influye en 
las direcciones de las crestas y los surcos. A medida que aumenta su 
cantidad, tambien lo hace el angulo existente entre los trayectos de 
laterotrusion y mediotrusion generados por las puntas de las cuspides 
centricas (fig. 6-23). 

La direccion en la que se desplaza el condilo de rotacion durante 
un movimiento de traslacion lateral influye en la direccion de los 
trayectos de laterotrusion y mediotrusion y en los angulos resultantes 
(fig. 6-24). Si el condilo de rotacion se desplaza en una direccion 
lateral y anterior, el angulo entre los trayectos de laterotrusion y me- 
diotrusion disminuira en los dientes maxilares y en los mandibulares. 
Si el condilo se desplaza en direccion lateral y posterior, los angulos 
generados aumentaran. 


EFECTO DE LA DISTANCIA INTERCONDILEA 
EN LA DIRECCION DE LAS CRESTAS Y LOS SURCOS 

A1 considerar la influencia de la distancia intercondilea en los trayec- 
tos de laterotrusion y mediotrusion, es importante tener en cuenta 
como influye un cambio de la distancia intercondilea en la relacion 
del diente con el condilo de rotacion y el piano sagital medio. A 
medida que aumenta la distancia intercondilea, se incrementa la dis- 
tancia entre el condilo y el diente en una configuration de arcada. 
Con ello, los angulos entre los trayectos de laterotrusion y medio- 
trusion tienden a ser mas grandes. Sin embargo, al aumentar la dis- 
tancia intercondilea, el diente se situa mas proximo al piano sagital 
medio dentro de la distancia entre el condilo de rotacion y el piano 
sagital medio. De esta manera, se reducen los angulos generados 
(fig. 6-25). Este ultimo factor anula la influencia del anterior hasta 
el punto de que el efecto neto del aumento de la distancia inter- 
condilea es una diminution del angulo existente entre los trayectos 
de laterotrusion y mediotrusion. Sin embargo, en la mayoria de los 




FIGURA 6-20 Cuanto mayor es la distancia del diente al condilo de rotacion, mayor es el angulo formado por los trayectos de laterotrusion y mediotrusion. Esto 
ocurre tanto para los dientes mandibulares (A) como para los maxilares (B). A, trayecto de mediotrusion; B, trayecto de laterotrusion. 



FIGURA 6-21 Cuanto mayor es la distancia del diente al piano sagital medio, mayor es el angulo formado por los trayectos de laterotrusion y mediotrusion. Esto 
ocurre tanto para los dientes mandibulares (A) como para los maxilares (B). A, trayecto de mediotrusion; B, trayecto de laterotrusion. 
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casos la disminucion es minima y se trata del menos influyente de 
los determinantes. 

En las tablas 6-1 y 6-2 se presenta un resumen de los determinan- 
tes verticales y horizontales de la morfologia oclusal. 

Relaciones entre los factores de control 
anteriores y posteriores 

Se ha intentado establecer una correlacion entre las relaciones vertical 
y horizontal de la guia condilea y las concavidades linguales de 
los dientes anteriores maxilares (es decir, las relaciones vertical y 
horizontal de la guia anterior). Se ha desarrollado una filosofia que 
sugiere que la guia anterior deberia ser coherente con la guia condilea. 
Fundamentalmente, se consideran los factores de control posteriores 
que regulan la inclination del movimiento condileo (p. ej., el angulo 


de la eminencia y el movimiento de traslacion lateral). Esta filosofia 
sugiere que, al volverse el movimiento condileo mas horizontal (es 
decir, al disminuir el angulo de la eminencia articular, con aumento 
de la traslacion lateral), las concavidades linguales de los dientes 
anteriores maxilares aumentaran para reflejar una caracteristica de 
movimiento similar. 

Sin embargo, los datos cientificos que apoyan la existencia de una 
correlacion entre los factores de control anteriores y posteriores son 
desdenables. Los estudios realizados parecen indicar mas bien que el 
angulo de la eminencia no esta correlacionado con ninguna relation 
oclusal especifica 1 ' 3 . En otras palabras, los FCAy los FCP son indepen- 
dientes entre si, aunque funcionan conjuntamente para determinar el 
movimiento mandibular. Este concepto es importante, puesto que los 
FCA pueden estar influidos por intervenciones dentales. La alteration 
de los FCA puede desempenar un importante papel en el tratamien- 
to de las alteraciones de la oclusion en el sistema masticatorio. 



FIGURA 6-22 Cuanto mas anterior es la posicion del diente en la arcada dentaria, 
mayor es el angulo formado por los trayectos de mediotrusion (A) y laterotrusion (B). 



FIGURA 6-23 Al aumentar la cantidad de movimiento de traslacion lateral, el angulo entre los trayectos de mediotrusion (A) y laterotrusion (B), generado por las 
puntas de las cuspides centricas, aumenta. Esto ocurre tanto para los dientes mandibulares (A) como para los maxilares (B). 
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FIGURA 6-24 Efecto del movimiento de traslacion anterolateral y posterolateral del condilo de rotacion. Cuanto mas anterolateral es el movimiento del condilo de 
rotacion, menor es el angulo formado por los trayectos de mediotrusion y laterotrusion (A 3 y B 3 ). Cuanto mas posterolateral es el movimiento del condilo de rotacion, 
mayor es el angulo formado por los trayectos de mediotrusion y laterotrusion (A] y B^. Esto ocurre tanto para los dientes mandibulares (A) como para los maxilares (B). 



FIGURA 6-25 Cuanto mayores son las distancias intercondileas, menor es el angulo formado por los trayectos de laterotrusion y mediotrusion. 


TABLA 6-1 Determinantes verticales de la morfologia oclusal (altura de las cuspides y profundidad de las fosas) 


Factores 

Condiciones 

Efectos 

Guia condilea 

Guia mas inclinada 

Cuspides posteriores mas altas 

Guia anterior 

Mayor sobremordida vertical 
Mayor sobremordida horizontal 

Cuspides posteriores mas altas 
Cuspides posteriores mas bajas 

Plano de oclusion 

Mas paralelo a la guia condilea 

Cuspides posteriores mas bajas 

Curva de Spee 

Curva mas aguda 

Cuspides mas posteriores mas bajas 

Movimiento de traslacion lateral 

Mayor movimiento 

Cuspides posteriores mas bajas 


Movimiento del condilo de rotacion mas ascendente 

Cuspides posteriores mas bajas 


Mayor desplazamiento lateral inmediato 

Cuspides posteriores mas bajas 
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TABLA 6-2 Determinantes horizontales de la morfologia oclusal 
(direction de crestas y surcos) 

Factores 

Condiciones 

Efectos 

Distancia del condilo 
de rotation 

Mayor 

distancia 

Mayor angulo entre los trayectos 
de laterotrusion y mediotrusion 

Distancia del piano 
sagital medio 

Mayor 

distancia 

Mayor angulo entre los trayectos 
de laterotrusion y mediotrusion 

Movimiento de 
traslacion lateral 

Mayor 

movimiento 

Mayor angulo entre los trayectos 
de laterotrusion y mediotrusion 

Distancia 

intercondilea 

Mayor 

distancia 

Menor angulo entre los trayectos 
de laterotrusion y mediotrusion 
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ETIOLOGI'A E IDENTIFICACION 
DE LOS TRASTORNOS 
FUNCIONALES DEL SISTEMA 
MAS TI CATO RIO 


ES REALISTA SUPONER que cuanto mas complejo es un sistema, mas probable sera 

que se produzcan alteraciones en el. Como se comento en la parte I, el sistema masticatorio 

es muy complejo. Hay que destacar que en la mayoria de los casos funciona sin complicaciones 

importantes durante toda la vida de un individuo. Sin embargo, cuando se produce 

una alteration, puede llevar a una situation tan complicada como el mismo sistema. 

La parte II consta de cuatro capitulos, donde se estudia la etiologia y la identificacion 
de las principales alteraciones funcionales del sistema masticatorio. Con un solido 
conocimiento de la funcion normal puede abordarse el estudio de las disfunciones. 


Etiologi'a de los trastornos funcionales 

del sistema masticatorio 

«EL CLINICO QUE SOLO EXAMINA LA OCLUSION SE ESTA PERDIENDO 
TANTO COMO AQUEL QUE NUNCA EXAMINA LA OCLUSION. » — JPO 



EN LOS SEIS CAPITULOS anteriores se ha descrito con detalle la anatomia 
y fisiologia optimas de la oclusion. Esta descripcion ha englobado 
desde el tema del contacto y el movimiento exacto de un determi- 
nado diente hasta el tema de la funcion de todas las estructuras que 
componen el sistema masticatorio. Tambien se ha presentado la 
oclusion funcional optima. Sin embargo, es preciso plantearse cual 
es la prevalencia de esta situacion, asi como las consecuencias que 
se presentan cuando las condiciones no son las ideales. 

Muchos sintomas pueden presentarse debido a la sobrecarga 
de las estructuras masticatorias (fig. 7-1). El clinico debe prestar 
atencion a estos sintomas de forma que se pueda identificar y tra- 
tar el trastorno; no obstante, no todos los signos y sintomas que 
se manifiestan en las estructuras orales estan relacionados con la 
funcion masticatoria. 

En este capitulo se abordan diversos trastornos funcionales del 
sistema masticatorio y se revisan las relaciones especificas de los 
factores etiologicos que los causan. 

Terminologia 

A lo largo de los anos, los trastornos funcionales del sistema mas- 
ticatorio se han identificado con diversos terminos. La variedad de 
estos ha contribuido realmente a parte de la confusion en esta area. 
En 1934, James Costen 1 describio unos cuantos sintomas referidos 
al oido y a la articulacion temporomandibular (ATM). Una conse- 
cuencia de este trabajo fue la aparicion del termino sindrome de Costen. 
Posteriormente se popularizo el termino trastornos delaATM , y, mas 
tarde, en 1959, Shore 2 introdujo la denominacion sindrome de dis- 
funcion delaATM. Despues aparecio el termino alteraciones funcionales 
de la ATM, acunado por Ramfjord y Ash 3 . Algunos terminos, como 
trastorno oclusomandibulaf y mioartropatia de la ATM, describian los 
factores etiologicos sugeridos 5 . Otros resaltaban el dolor, como el 
sindrome de dolor-disfuncion^ , el sindrome de dolor-disfuncion miofascial 1 
y el sindrome de dolor-disfuncion 77k/ 8 . 

Dado que los sintomas no siempre estan limitados a la ATM, 
algunos autores creen que estos terminos son demasiado restrictivos 
y que debe utilizarse una denominacion mas amplia, como la de 
trastornos craneomandibulares 9 . Bell 10 sugirio el termino trastornos TM, 
que ha ido ganando popularidad. Esta denominacion no sugiere sim- 
plemente problemas limitados a las ATM, sino que incluye todos los 
trastornos asociados con la funcion del sistema masticatorio. 

La amplia gama de terminos utilizados ha contribuido a causar 
gran confusion en este campo de estudio, ya de por si complicado. 
La falta de comunicacion y de coordination de los trabajos de inves- 
tigation a menudo comienza con diferencias en la terminologia. Por 
este motivo, y en un intento de coordinar esfuerzos, la American 
Dental Association 11 adopto el termino trastornos temporomandibulares 
o trastornos TM para referirse a todas las alteraciones funcionales del 
sistema masticatorio. 


Historia de los trastornos 
temporomandibulares 

Los profesionales odontologicos prestaron por primera vez atencion 
al campo de los trastornos TM (TTM) a partir de un articulo del Dr. 
James Costen 1 en 1934. El Dr. Costen era otorrinolaringologo y, 
basandose en 1 1 casos, sugirio por primera vez que las alteraciones 
del estado dentario eran responsables de diversos sintomas del oido. 
Poco despues de la aparicion del articulo de Costen, los clinicos 
empezaron a cuestionar la exactitud de sus conclusiones respecto a 
la etiologia y el tratamiento 12-15 . Aunque la mayoria de las propuestas 
originales de Costen han sido rebatidas, el interes de los odontologos 
ciertamente se estimulo mediante el trabajo de este autor. Desde 
finales de la decada de 1930 y durante la decada de 1940, solo algunos 
odontologos se interesaron por el tratamiento de estos problemas 
dolorosos. Los tratamientos mas frecuentes que en esa epoca se 
aplicaban eran los dispositivos de elevation de la mordida, que el 
mismo Costen sugirio y desarrollo por primera vez 16 ’ 17 . Desde finales 
de la decada de 1940 y durante la decada de 1950, los odontologos 
empezaron a cuestionar estos dispositivos como tratamiento de 
election para la disfuncion mandibular 15 ’ 18 . Fue entonces cuando 
empezaron a examinarse con mayor detenimiento las interferencias 
oclusales como los principales factores etiologicos en las manifes- 
taciones que sugerian TTM 19 ’ 20 . 

La investigacion cientifica de los TTM empezo en la decada de 
1950. Los primeros estudios cientificos sugerian que el estado oclusal 
podia influir en la funcion de los musculos masticatorios. Se utiliza- 
ron estudios electromiograficos para comparar estas relaciones 20-22 . A 
finales de la decada de 1950 se escribieron los primeros libros de texto 
en los que se describian las disfunciones de la masticacion 2 ’ 8 ’ 23 . Los 
trastornos que con mas frecuencia se describian por aquel entonces 
eran los trastornos del dolor de los musculos de la masticacion. En 
general se pensaba que su etiologia era una falta de armonia oclusal. 
A lo largo de la decada de 1960 y a principios de la siguiente se 
acepto que la oclusion y posteriormente el estres emocional eran 
los principales factores etiologicos de los trastornos funcionales del 
sistema masticatorio. A finales de la decada de 1970 se produjo una 
explosion del interes por los TTM. Tambien en esta epoca llego a 
la profesion la informacion relativa a los trastornos dolorosos que 
tenian su origen en estructuras intracapsulares 24 . Esta informacion 
reoriento el estudio de los odontologos y la direction adoptada en 
el campo de los TTM, pero no fue hasta la decada de 1980 cuando 
los odontologos empezaron a identificar plenamente y a apreciar la 
complejidad de los TTM. Por esta complejidad, los odontologos han 
intentado encontrar su papel mas adecuado en el tratamiento de los 
TTM y los dolores orofaciales 25 . 

A principios del desarrollo del campo de los TTM y el dolor 
orofacial existia poca investigacion y no se valoraba la medicina 
basada en la evidencia, por lo que se considero que los tratamientos 
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FIGURA 7-1 Cuando se sobrecarga el sistema masticatorio, pueden fallar varias estructuras y dar lugar a sintomas. Algunos de los sintomas mas frecuentes son los 
siguientes: a) desgaste dentario, b) pulpitis, c) movilidad dentaria, d) dolor muscular, e) dolor en la ATM, f) dolor otico y g) cefalea. 


eran ineficaces y, en ocasiones, muy agresivos. Durante las decadas 
de 1990 y de 2000, los profesionales odontologicos aceptaron el 
concepto de medicina basada en la evidencia y, con ello, la necesidad 
de programas de preparation para que los clinicos trataran mejor a los 
pacientes con TTM. En varias universidades empezaron a impartirse 
programas de posgrado, lo cual permitio formalizar este proceso 
educacional. En 2010, la Commission on Dental Accreditation, 
agencia encargada de acreditar todas las especialidades dentales de 
Estados Unidos, admitio la necesidad de reconocer y estandarizar 
estos programas. En ese momento, estos programas universitarios 
comenzaron un proceso de acreditacion similar al de otras especia- 
lidades dentales. Se espera que estos avances en la investigation y 
la education mejoren de manera significativa el diagnostico y el 
tratamiento de los TTM, lo que proporcionara una mejor calidad de 
vida a muchos individuos que sufren TTM y dolor orofacial. 

Estudios epidemiologicos de los trastornos 
temporomandibulares 

Para que se lleve a cabo un estudio de los TTM en la practica odon- 
tologica, en primer lugar debe demostrarse que los TTM constituyen 
un problema importante en la poblacion general y, en segundo lugar, 
deben relacionarse con estructuras tratadas por el odontologo. Si los 
signos y los sintomas de la disfuncion masticatoria son frecuentes 
en la poblacion general, el TTM se convierte en un problema im- 
portante que debe ser abordado. En este capitulo se comentan los 
estudios que analizan estos signos y sintomas. 

Si se demuestra que los sintomas de los TTM son frecuentes, la 
siguiente pregunta debe ser: ccual es la etiologia del TTM?; cpuede 
abordarse con tratamientos dentales? Debe abordarse la cuestion 
de la etiologia, puesto que es basica para comprender el papel del 
odontologo en el tratamiento del TTM. La cuestion del tratamiento 
se aborda en capitulos posteriores. Muchos odontologos consideran 


que la oclusion dentaria es la etiologia primaria de los sintomas 
del TTM. Esta cuestion ha sido objeto de un amplio debate en 
odontologia desde los tiempos de Costen. Si la oclusion influye 
significativamente en la etiologia del TTM, el odontologo puede y 
debe tener un protagonismo destacado en el tratamiento de estos 
trastornos. Ningun otro profesional de la salud puede proporcionar 
este tratamiento. Por otra parte, si la oclusion no influye en el TTM, 
sera inutil y desaconsejable cualquier medida que pueda tomar el 
odontologo para modificar las condiciones oclusales. Es evidente la 
gran importancia que tiene esta cuestion para la odontologia. Uno 
de los objetivos de este capitulo es analizar los estudios cientificos 
que nos proporcionan una perspectiva respecto de esta cuestion de 
capital importancia. 

La prevalencia de los signos y sintomas asociados con el TTM 
puede valorarse mejor si se analizan los estudios epidemiologicos. 
El Diccionario Borland de Medicina describe la epidemiologia como 
«Ciencia que estudia los factores que determinan e influyen en la 
frecuencia y distribution de enfermedades, lesiones y otros aconte- 
cimientos relacionados con la salud y sus causas en una poblacion 
humana, con el objetivo de establecer programas de prevention y 
control de su desarrollo y extension. » 26 . En numerosos estudios 
epidemiologicos se ha analizado la prevalencia de los TTM en deter- 
minadas poblaciones. En la tabla 7-1 27 ' 43 se resumen algunos de estos 
estudios. En cada uno de ellos se pregunto a los pacientes sobre los 
sintomas y luego se examino la posible presencia de signos clinicos 
asociados con el TTM. Los resultados se indican en «Prevalencia» 
en la columna de la derecha de dicha tabla. El numero que aparece 
ahi indica el porcentaje de pacientes que presentaban al menos un 
sintoma clinico o un signo clinico relacionado con un TTM. Estos 
estudios sugieren que los signos y los sintomas de los TTM son bas- 
tante frecuentes en estas poblaciones. De hecho, un promedio del 
41% de estas poblaciones refirio al menos un sintoma asociado con 
el TTM, mientras que en un promedio del 56% habia por lo menos 
un signo clinico. Dado que estos estudios englobaban distribuciones 
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TABLA 7-1 Signos y sintomas de los trastornos temporomandibulares en las poblaciones estudiadas 




N.° de 



PREVALENCIA (%) 

Autor 

N.° de 
individuos 

mujeres/ 

varones 

Edad 

(anos) 

Poblacion 

Al menos 
un sintoma 

Al menos 
un signo clinico 

Solberg y cols., 1979 27 

739 

370/369 

19-25 

Estudiantes universitarios 
estadounidenses 

26 

76 

Osterberg y Carlsson, 1979 28 

384 

198/186 

70 

Jubilados suecos 

59 

37 

Swanljung y Rantanen, 1979 29 

583 

341/256 

18-64 

Trabajadores finlandeses 

58 

86 

Ingervall y cols., 1980 30 , 1981 31 

389 

0/389 

21-54 

Reservistas suecos 

15 

60 

Nilner y Lassing, 1 981 31 

440 

218/222 

7-14 

Ninos suecos 

36 

72 

Nilner, 1981 32 

309 

162/147 

15-18 

Ninos suecos 

41 

77 

Egermark-Eriksson y cols., 1981 33 

136 

74/62 

7 

Ninos suecos 

39 

33 


131 

61/70 

11 


67 

46 


135 

59/76 

15 


74 

61 

Rieder y cols., 1983 34 

1.040 

653/387 

13-86 

Consulta privada estadounidense 

33 

50 

Cazit y cols., 1984 35 

369 

181/188 

10-18 

Ninos israelies 

56 

44 

Pullinger y cols., 1988 36 

222 

102/120 

19-40 

Estudiantes de odontologia 
y de higiene dental 

39 

48 

Agerberg e Inkapool, 1990 37 

637 

323/314 

18-64 

Adultos suecos 

14 

88 

De Kanter y cols., 1993 38 

3.468 

1.815/1.653 

15-74 

Ciudadanos holandeses 

22 

45 

Magnusson y cols., 1993 39 

293 

164/129 

17-25 

Adultos jovenes suecos 

43 

— 

Glass y cols., 1993 40 

534 

317/217 

18-65 

Adultos de Kansas City 

46 

— 

Tanne y cols., 1993 41 

323 

146/86 

3-29 

Pacientes ortodoncicos prospectivos 

16 

15 

Nourallah y Johansson, 1995 42 

105 

0/105 

23 

Estudiantes de odontologia de Arabia 
Saudi 

20 

56 

Hiltunen y cols., 1995 43 

342 

243/99 

76-86 

Adultos mayores finlandeses 

80 

— 


Total sintomas: 41% Total signos: 56% 


de edad y sexo muy diversas, probablemente pueda aceptarse que 
tambien existe un porcentaje similar en la poblacion general. Segun 
estos estudios, parece que una estimacion conservadora del numero 
de individuos de la poblacion general con algun tipo de TTM es del 
40-60%. Este porcentaje parece tan alto que podria hacernos dudar 
acerca de la validez de los estudios. Despues de todo, parece que la 
mitad de los pacientes visitados en una consulta odontologica no 
sufren un TTM. 

Para comprender mejor estos porcentajes es preciso examinar los 
estudios con mayor detalle. El estudio de Solberg y cols. 27 puede 
sernos util para apreciar la prevalencia del TTM. En este estudio, 
los investigadores examinaron a 739 estudiantes universitarios (de 
18 a 25 anos) remitidos a una clinica para su participacion en un 
programa de seguros sanitarios. Completaban un cuestionario o se 
les realizaba una breve exploracion clinica para identificar posibles 
signos o sintomas relacionados con el TTM. Se consideraba un signo 
cualquier observation clinica asociada con un TTM. Un sintoma era 
aquel signo del que el paciente fuera consciente y que, por tanto, 
fuera notificado por el. La exploracion clinica revelo que el 76% 
de los estudiantes presentaba uno o varios signos asociados con 
TTM. Sin embargo, el cuestionario revelo que solo el 26% de los 
estudiantes indicaba la presencia de un sintoma relacionado con un 
TTM. En otras palabras, el 50% del grupo presentaba signos que no 
eran referidos como sintomas. Los signos que estan presentes, pero 
de los que el paciente no es consciente, se denominan subclinicos. 
Tambien se observo que solo el 10% del grupo presentaba sintomas 
que fueran lo suficientemente graves como para que el paciente 
solicitara tratamiento. Solo el 5% constituia un grupo que se des- 
cribiria como de pacientes con un TTM y problemas graves que 
necesitarian ser vistos en consulta. Este tipo de datos suelen aceptarse 
como objetivos. En otras palabras, uno de cada cuatro pacientes de 
la poblacion general referira algun sintoma de TTM, aunque menos 


del 10% de la poblacion estudiada considerara que su problema es 
lo bastante importante como para solicitar tratamiento 44 ' 49 . El factor 
fundamental que parecia influir en el hecho de que buscaran ayuda 
era el grado de dolor que experimentaban 50 . Sin embargo, no debe ol- 
vidarse que todos estos estudios indican que un promedio del 40-60% 
de la poblacion presenta al menos un signo detectable asociado con 
un TTM. Otros estudios han confirmado estas observaciones 51 ' 59 . 

Conviene senalar que aunque los signos de TTM van aumentando 
con la edad en ninos y adultos jovenes, estos grupos de poblacion no 
suelen presentar sintomas significativos 60 . Igualmente, los pacientes de 
mas de 60 anos tampoco suelen presentar sintomas de TTM 61 ' 64 . Es- 
tudios epidemiologicos han confirmado que la mayor parte de los sinto- 
mas de TTM aparecen en los grupos de edad de 20 a 40 anos 62 ’ 65 ' 66 . En 
capitulos posteriores analizaremos las posibles causas de este hallazgo. 

Estos estudios revelan que la prevalencia de los trastornos funciona- 
les del sistema masticatorio es elevada, especialmente en determinadas 
poblaciones. Dado que esta bien demostrado que los patrones de con- 
tacto oclusal influyen en la funcion del sistema masticatorio (cap. 2), es 
logico suponer que el patron de contacto oclusal tambien pueda influir 
en los trastornos funcionales. Si esta relacion es correcta, el estudio de 
la oclusion es una parte importante y trascendente de la odontologia. 
Sin embargo, la relacion entre la oclusion y el TTM no es sencilla. En 
la tabla 7-2 se resumen 57 estudios epidemiologicos en los que se ha 
intentado analizar la relacion entre la oclusion y los signos y sintomas 
asociados con el TTM en una variedad de poblaciones 35 ’ 36 ’ 41 ’ 67 ' 121 . 
En esta tabla se observo una relacion significativa entre los factores 
oclusales y el TTM, como se describe en la columna de la derecha. 
Donde no se encontro relacion alguna, aparece la palabra «no» en esa 
columna. Ha de indicarse que en 22 de esos estudios no se detecto 
ninguna relacion entre los factores oclusales y los sintomas de TTM, 
mientras que en los otros 35 si se observo tal relacion. El hecho de que 
en esos estudios no se evidenciase siempre una correlation explica que el 
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TABLA 7-2 Estudios que han investigado la relacion entre la oclusion y los signos y sintomas de los trastornos temporomandibulares 


Autor 

N.° de 
individuos 

N.° de 

mujeres/ 

varones 

Edad (anos) 

Poblacion 

Relacion 
entre la 
oclusion 
y el TTM 

Tipo de alteracion 
oclusal asociada 

Williamson y Simmons, 1979 66 

53 

27/26 

9-30 

Pacientes ortodoncicos 

No 

Ninguna 

De Boever y Adriaens, 1983 67 

135 

102/33 

12-68 

Pacientes con disfuncion 
y dolor de la ATM 

No 

Ninguna 

Egermark-Erikson y cols., 1983 68 

402 

194/208 

7-15 

Muestra aleatoria 
de ninos 

Sf 

Interferencias oclusales, 
mordida anterior, mordida 
cruzada anterior, clases II y III 

Cazity cols., 1984 35 

369 

181/188 

10-18 

Escolares israelfes 

Si 

Clases II y III, mordida cruzada, 
mordida abierta, apinamiento 

Brandt, 1985 69 

1.342 

669/673 

6-17 

Escolares canadienses 

Sf 

Sobremordida, resalte, 
mordida abierta 

Nesbitt y cols., 1985 70 

81 

43/38 

22-43 

Pacientes de un estudio 
sobre el crecimiento 

Sf 

Clase II, mordida abierta, 
mordida profunda 

Thilander, 1985 71 

661 

272/389 

20-54 

Muestra aleatoria 
en Suecia 

Sf 

Clase III, mordida cruzada 

Budtz-Jorgenson y cols., 1985 72 

146 

81/65 

>60 

Adultos mayores 

Sf 

Perdida de dientes 

Bernal y Tsamtsouris, 1986 73 

149 

70/79 

3-5 

Preescolares 

estadounidenses 

Sf 

Mordida cruzada anterior 

Nilner, 1986 74 

749 

380/369 

7-18 

Ninos yadolescentes 
suecos 

Sf 

Deslizamientos centricos, 
contactos no funcionales 

Stringert y Worms, 1986 75 

62 

57/5 

16-55 

Individuos con 
cambios estructurales 
y funcionales de la ATM 
frente a controles 

No 

Ninguna 

Riolo y cols., 1987 76 

1.342 

668/667 

6-17 

Muestra aleatoria 
de ninos 

Sf 

Clase II 

Kampe y cols., 1987 77 

29 

— 

16-18 

Adolescentes 

Sf 

PCR unilateral 

Kampey Hannerz, 1987 78 

225 

— 

— 

Adolescentes 

Sf 

Interferencias oclusales 

Gunn y cols., 1988 79 

151 

84/67 

6-18 

Ninos inmigrantes 

No 

Ninguna 

Seligman y cols., 1988 159 

222 

102/120 

19-41 

Estudiantes 
de odontologfa 
y de higiene dental 

Sf 

Clase II, division 2, ausencia 
de deslizamiento en PCR-PIC, 
deslizamiento asimetrico 

Seligman y Pullinger, 1989 80 

418 

255/159 

18-72 

Pacientes y controles 
sanos 

Sf 

Clase II, division 1, 
deslizamiento asimetrico, 
deslizamientos en PCR-PIC 
>1 mm, mordida abierta 
anterior 

Dworkin y cols., 1990 81 

592 

419/173 

18-75 

Miembros de la HMO 

No 

Ninguna 

Linde e Isacsson, 1990 82 

158 

127/137 

15-76 

Pacientes con 
desplazamiento discal 
y dolor miofascial 

Sf 

Deslizamiento asimetrico 
en PCR-PIC, PCR unilateral 

Kampe y cols., 1991 83 

189 

— 

18-20 

Adultos jovenes 

No 

Ninguna 

Steele y cols., 1991 84 

72 

51/21 

7-69 

Pacientes con migranas 

No 

Ninguna 

Takenoshita y cols., 1991 85 

79 

42/37 

15-65 

Pacientes con TTM 

No 

Ninguna 

Pullinger y Seligman, 1991 86 

319 

216/103 

18-72 

Pacientes y controles 
asintomaticos 

Sf 

Resalte acentuado y mordida 
abierta anterior con artrosis 

Wanman y Agerberg, 1991 87 

264 

No 

proporcionado 

19 

Adultos jovenes suecos 

Sf 

Reduccion del numero 
de contactos oclusales en PIC, 
longitud de deslizamiento 
larga 

Cacchiotti y cols., 1991 88 

81 

46/35 

19-40 

Pacientes y controles 
sanos 

No 

Ninguna 

Egermark y Thilander, 1992 89 

402 

194/208 

7-15 

Estudiantes suecos 

Sf 

Longitud de deslizamiento 
en PCR-PIC, PCR unilateral, 
interferencias oclusales 

Glaros y cols., 1992 90 

81 

— 

12-36 

Pacientes sin TTM 
pareados 

No 

Ninguna 


(Continua) 
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TABLA 7-2 Estudios que han investigado la relacion entre la oclusion y los signos y sintomas de los trastornos 
temporomandibulares (cont.) 


Relacion 

N.° de entre la 


Autor 

N.° de 
individuos 

mujeres/ 

varones 

Edad (anos) 

Poblacion 

oclusion 
y el TTM 

Tipo de alteracion 
odusal asociada 

Huggare y Raustia, 1992 91 

32 

28/4 

14-44 

Pacientes con TTM 
y controles 

No 

Ninguna 

Kirveskari y cols., 1992 92 

237 

115/122 

5,10 

Ninos finlandeses 

Si 

Interferencias oclusales 

Kononen, 1992 93 

104 

0/104 

18-70 

Varones finlandeses con 
enfermedad de Reiter 
y controles pareados 

Si 

Perdida de dientes 

Kononen y cols., 1992 94 

244 

117/127 

21-80 

Crupos equiparables 
de pacientes con artritis 
reumatoide, artritis 
psoriasica y espondilitis 
anquilosante y controles 

Si 

Longitud de deslizamiento 
en PCR-PIC alargada, 
interferencias mediotrusivas, 
perdidas de dientes, 
deslizamiento asimetrico 

List y Helkimo, 1992 95 

74 

58/22 

19-71 

Pacientes con dolor 
miofascial 

No 

Ninguna 

Shiau y Chang, 1992 96 

2.033 

872/1161 

17-32 

Estudiantes universitarios 
de Taiwan 

Sf 

Interferencias equilibradas, 
funcion de grupo, presencia 
de restauraciones 

Al Hadi, 1992 97 

600 

189/311 


Estudiantes 
de odontologia 

Si 

Funcion de grupo, 
interferencias oclusales, 
resalte >6 mm 

Pullinger y Seligman, 1993 98 

418 

287/131 

18-72 

Pacientes y controles 
asintomaticos 

No 

Ninguna (atricion) 

Pullinger y cols., 1993" 

560 

403/157 

12-80 

Pacientes con TTM 
diferenciados en cinco 
grupos de alteraciones 
y controles asintomaticos 

Si 

Mordida cruzada lingual 
unilateral, ausencia de 
>4 dientes posteriores, 
deslizamiento en PCR-PIC 
>4 mm, primeros molares 
retruidos >8 mm, mordida 
abierta anterior, resalte 
>5 mm 

Scholte y cols., 1993 100 

193 

152/41 

Media 33 

Pacientes con TTM 
elegidos aleatoriamente 

Si 

Perdida de apoyo molar 

Tanne y cols., 1993 41 

305 

186/119 


Pacientes ortodoncicos 

Si 

Mordida abierta anterior, 
mordida cruzada, 
sobremordida profunda 

Wadhwa y cols., 1993 101 

102 

69/33 

13-25 

Adolescentes y adultos 
jovenes 

No 

Ninguna (clasificacion 
de Angle) 

Keeling y cols., 1994 102 

3.428 

1.789/1.639 

6-12 

Escolares de Florida 

No 

Ninguna 

Magnusson y cols., 1994 103 

12 

78/46 

25 

Antiguos estudiantes 
suecos 

Si 

Atricion, contactos 
de equilibrio 

Tsolka y cols., 1994 104 

61 

61/0 

6-12 

Mujeres con TTM 
y controles pareados 

Si 

Resalte 

Vanderas, 1994 105 

386 

— 

6-12 

Ninos caucasicos 

No 

Ninguna 

Bibb y cols., 1995 106 

429 

249/180 

>65 

Adultos mayo res 
seleccionados al azar 

No 

Ninguna (apoyo dental 
posterior) 

Castro, 1995 107 

63 

34/29 

— 

Pacientes con TTM 

Si 

Interferencias en el lado 
de equilibrio 

Hochman y cols., 1995 108 

96 

— 

20-31 

Jovenes adultos israelfes 

No 

Ninguna 

Lobbezzoo-Scholte 
y cols., 1995 109 

522 

423/99 

Media 34 

Pacientes con TTM 

Si 

Interferencias en el lado 
de equilibrio 

Olsson y Lindqvist, 1995 110 




Pacientes ortodoncicos 

Si 

Clase II, division 1, de Angle, 
mordida profunda, mordida 
abierta anterior 

Mauro y cols., 1995 111 

125 

— 

Media 36 

Pacientes con TTM 

No 

Ninguna 

Tsolka y cols., 1995 112 

92 

80/12 

Pareados 
por edades 

Pacientes con TTM 
y controles 

Si 

Clase II, division 1, de Angle 

Westling, 1995 113 

193 

96/97 

17 

Suecos 

Si 

Deslizamientos en PCR-PIC 
>1 mm 
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TABLA 7-2 Estudios que han investigado la relacion entre la oclusion y los signos y sintomas de los trastornos 
temporomandibulares (cont.) 


Relacion 

N.° de entre la 


Autor 

N.° de 
individuos 

mujeres/ 

varones 

Edad (alios) 

Poblacion 

oclusion 
y el TTM 

Tipo de alteracion 
oclusal asociada 

Sato y cols., 1996 114 

643 

345/298 

>70 

Suecos 

No 

Ninguna 

Raustia y cols., 1995 115 

49 

34/15 

Media 24 

Pacientes con TTM 
y controles normales 

Si 

Sobremordida, deslizamientos 
asimetricos en PCR-PIC, 
discrepancia de la li'nea media 

Seligman y Pullinger, 1996 116 

567 

567/0 

17-78 

Dos grupos de mujeres 
con TTM y controles 
asintomaticos 

Si 

Mordida abierta anterior, 
ausencia de dientes 
posteriores no repuestos, 
longitud de deslizamiento 
en PCR-PIC, resalte importante, 
atricion laterotrusiva 

Conti y cols., 1996 117 

310 

52/48 

Media 20 

Estudiantes 
de bachillerato 
y universitarios 

No 

Ninguna 

Ciancaglini y cols., 1999 118 

483 

300/183 

Media 45 

Estudio epidemiologico 
en individuos normales 

No 

Ninguna (apoyo posterior) 

Seligman y Pullinger, 2000 119 

171 

171/0 

Media 35 

Mujeres con TTM 

Si 

Mordida abierta anterior, 


intracapsulares y mordida cruzada, atricion 

controles asintomaticos anterior, longitud de 

deslizamiento en PCR-PIC, 
resalte 

Datos de esta tabla segun el Dr. James McNamara, University of Michigan, Ann Arbor, y el Dr. Donald Seligman, Los Angeles 120 . 

ATM, articulacion temporomandibular; HMO, Health maintenance organization; PCR, posicion de contacto retruida; PIC, posicion intercuspfdea; TTM, trastorno temporomandibular. 


tema de la oclusion y el TTM haya sido el centro de tantas controversias 
y debates. De hecho, si los factores oclusales fiieran la causa principal del 
TTM o si la oclusion no tuviera nada que ver con el TTM, deberiamos 
esperar encontrar un mayor consenso en los hallazgos observados. Cabe 
deducir que si la oclusion fuera la principal causa del TTM, los profe- 
sionales odontologicos lo habrian confirmado hace ya muchos anos. 
Ademas, si la oclusion no influye para nada en el TTM, los odontologos 
habrian corroborado ya esta conclusion. Aparentemente, ninguna de 
estas conclusiones es valida. Debido a ello, persiste la confusion y la 
controversia acerca de la relacion entre la oclusion y el TTM. El mensaje 
general es que no existe una relacion causa-efecto sencilla que permita 
explicar la asociacion entre oclusion y TTM. 

En cambio, en otros 35 estudios se observo una relacion entre oclu- 
sion y TTM, lo que lleva a preguntarse: «<icual era la relacion oclusal 
significativa que se observo en relacion con los sintomas del TTM?». 
Como puede verse en la tabla 7-2, en estos estudios no se encon- 
traron alteraciones oclusales constantes. De hecho, existen diversas 
anomalias cuya incidencia varia considerablemente de unos estudios 
a otros. Estos datos dificultan todavia mas el analisis de la relacion 
existente entre la oclusion y el TTM. 

La mayoria de los clinicos aceptarian igualmente que las altera- 
ciones oclusales detectadas en esos estudios no siempre conducen 
al desarrollo de sintomas de TTM. Esos hallazgos se ven frecuente- 
mente en poblaciones asintomaticas. Para valorar la influencia de la 
oclusion en los TTM conviene conocer los numerosos factores que 
pueden influir en la funcion de este sistema tan complejo. 

Consideraciones etiologicas 

en los trastornos temporomandibulares 

Aunque los signos y sintomas de los trastornos del sistema mas- 
ticatorio son frecuentes, puede resultar muy complejo comprender su 
etiologia. No hay una etiologia unica que explique todos los signos y 


sintomas. Por ejemplo, si acudimos a un libro de texto de medicina 
para consultar los tratamientos sugeridos para un trastorno y solo 
se indica uno, generalmente se observara que este es muy eficaz. En 
cambio, si el libro de texto indica multiples tratamientos para un 
mismo trastorno, el terapeuta puede suponer que ninguno de los 
sugeridos resultara siempre eficaz. Hay dos explicaciones para ello. 
El trastorno tiene multiples etiologias y no hay tratamiento que por 
si solo pueda influir en todas ellas, o el trastorno no es un problema 
unico, sino que corresponde a una denominacion bajo la cual se in- 
cluyen multiples trastornos. En el caso del TTM ambas explicaciones 
son ciertas. De hecho, hay muchas alteraciones que pueden afectar 
a la funcion masticatoria. Ademas, segun las estructuras afectadas 
pueden darse diversos trastornos. 

La etiologia de los TTM es compleja y multifactorial. Muchos 
factores pueden contribuir a un TTM. Los factores que aumentan 
el riesgo de TTM reciben el nombre de factores predisponentes. Los 
factores que producen la aparicion de un TTM se denominan factores 
iniciadores y los factores que interfieren en la curacion o favorecen 
la progresion del TTM , factores perpetuantes. En algunos casos, un 
solo factor puede desempenar uno o todos estos papeles 9 ’ 122 ’ 123 . El 
tratamiento exitoso del TTM depende de la identificacion y el con- 
trol de estos factores contribuyentes. 

El odontologo que intente tratar a un paciente con TTM ha de 
valorar los principales factores etiologicos que pueden estar asociados 
con el trastorno, lo cual es esencial para seleccionar un tratamiento 
adecuado y eficaz. Para ayudar a comprenderlo, la figura 7-2 describe 
las interrelaciones entre todos los factores asociados. 

FUNCION NORMAL 

Como se indica en el capitulo 2, el sistema masticatorio es una 
unidad compleja disenada para llevar a cabo las tareas de masticacion, 
deglucion y fonacion. Estas funciones son basicas para la vida y las 
efectua el complejo sistema de control neuromuscular. Como se ha 
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FIGURA 7-2 Modelo grafico que describe la relacion entre diferentes factores que estan asociados con la aparicion de TTM. El modelo comienza con un sistema 
masticatorio que funciona normalmente. Existen cinco factores etiologicos principals que pueden estar asociados con los TTM. Es la adaptabilidad individual del 
paciente la que determina si estos factores influyen o no en la aparicion del TTM. Cuando la importancia de estos factores es minima y la adaptabilidad es mayor, 
el paciente no presenta ningun sintoma de TTM. 


comentado anteriormente, el tronco del encefalo (concretamente el 
generador de patrones central) regula la accion muscular mediante 
engramas musculares que se seleccionan adecuadamente segun los es- 
timulos sensitivos recibidos desde las estructuras perifericas. Cuando 
se recibe un estimulo sensitivo subito e inesperado, se activan los 
mecanismos reflejos de proteccion que originan una disminucion 
de la actividad muscular en el area del estimulo. Para tener una revi- 
sion mas completa de este reflejo nociceptivo y su funcion normal, 
consultese el capitulo 2. 

En la mayoria de los individuos, el sistema masticatorio funciona 
de una manera normal y eficaz sin consecuencias importantes. Sin 
embargo, a lo largo de la vida algunos factores pueden interrumpir 
la funcion normal, provocando una disfuncion de las estructuras 
masticatorias. Estos factores reciben el nombre de factores etiologicos. 

FACTORES ETIOLOGICOS DE LOS TRASTORNOS 
TEMPOROMANDIBULARES 

Es adecuado empezar identificando las principales causas que pueden 
llevar a un TTM, ya que es fundamental identificar correctamente el 
factor exacto para poder seleccionar el tratamiento mas apropiado 
y efectivo. Una revision de la literatura cientifica revela que existen 
cinco factores esenciales asociados al TTM. Estos factores son las 
condiciones oclusales, los traumatismos, el estres emocional, el 
dolor profundo y las actividades parafuncionales. La importancia 
de estos factores varia considerablemente de unos pacientes a otros. 
En esta seccion se analizan todos los factores. Sin embargo, debido 
a la importancia de los factores oclusales en odontologia, su efecto 
exacto en el TTM se detalla mas adelante en este capitulo. 

Condiciones oclusales como etiologi'a del trastorno 
temporomandibular 

Un factor patogenico sobre el que se ha discutido durante muchos 
anos lo constituyen las condiciones oclusales. En un primer momen- 
to los profesionales odontologicos estaban plenamente convencidos 
de que los factores oclusales eran los que mas contribuian a los 
TTM. Mas recientemente, numerosos investigadores han sugerido 
que los factores oclusales desempenan un papel minimo o nulo en 
el TTM. Evidentemente, los resultados de las investigaciones que 


hemos citado previamente en este capitulo no representan pruebas 
concluyentes de ninguna de las dos posturas de esta controversia. 
Sin embargo, la relacion entre los factores oclusales y el TTM es 
crucial en odontologia. Si los factores oclusales guardan alguna 
relacion con el TTM, el odontologo es responsable de proporcionar 
un tratamiento adecuado puesto que el es el unico profesional de 
la salud preparado para modificar la oclusion. Por otra parte, si los 
factores oclusales no influyen en el TTM, el odontologo debe evitar 
tratar el TTM mediante cambios oclusales. Es facil comprender la 
importancia de este punto y, por tanto, el elevado tono emocional 
que ha alcanzado este debate. Esta relacion se analiza en detalle en 
este apartado una vez dada una description grafica completa. 

Traumatismo como factor etiologico del trastorno tempo- 
romandibular. Es cierto que los traumatismos en las estructuras 
faciales pueden provocar trastornos funcionales en el sistema mas- 
ticatorio. Existe una amplia evidencia que apoya este concepto 124 ' 139 . 
Los traumatismos parecen ejercer un mayor impacto en los trastornos 
intracapsulares que en los musculares. Los traumatismos pueden 
dividirse en dos tipos: macrotraumatismos y microtraumatismos. Un ma- 
crotraumatismo es una fuerza subita que puede producir alteraciones 
estructurales, como una explosion directa en la cara. El microtrauma- 
tismo es cualquier fuerza pequena que se aplica repetidamente sobre 
las estructuras durante un largo periodo de tiempo. Actividades como 
el bruxismo o el apretamiento pueden producir microtraumatismos 
sobre los tejidos sometidos a carga (es decir, dientes, articulaciones 
o musculos) 140 . En el capitulo 8 se analizan los tipos especificos y 
los efectos del traumatismo. 

Estres emocional como factor etiologico del trastorno tempo- 
romandibular. Un factor habitual que puede influir en la funcion 
masticatoria es un aumento en el nivel de estres emocional. Como 
se describio en el capitulo 2, los centros emocionales del cerebro 
influyen en la funcion muscular. El hipotalamo, el sistema reticular 
y, en particular, el sistema limbico son principalmente responsables 
del estado emocional de un individuo. Estos centros influyen en la 
actividad muscular de muchas maneras, una de las cuales es a traves 
de las vias gammaeferentes. El estres influye en el cuerpo activando 
el eje hipotalamo-hipofisario-suprarrenal (HHS). A traves de vias 
neurales complejas, incrementa la actividad de las gammaeferentes, 
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lo que hace que las fibras intrafusales de los musculos se contraigan. 
Esto sensibiliza de tal manera los husos que cualquier ligero es- 
tiramiento del musculo provocara una contraction refleja. El efecto 
global es un aumento de la tonicidad muscular 141 . 

El clinico debe conocer y valorar el estres emocional puesto que 
desemperia un papel importante en los TTM. El estado emocional 
del paciente depende mucho del estres psicologico que se este su- 
friendo. Hans Selve 142 describe el estres como «la respuesta no es- 
pecifica del cuerpo a cualquier demanda que se le imponga». El estres 
psicologico es una parte intricada de nuestras vidas; no se trata de un 
trastorno emocional inusual limitado a pacientes institucionalizados, 
sino que podemos experimentarlo todos nosotros. A diferencia de lo 
que podria creerse, no siempre es malo, sino que a menudo se trata 
de una fuerza motivadora que nos empuja a completar una tarea y a 
conseguir el exito. Se denomina f adores estres antes a las circunstancias 
o experiencias que crean estres. Pueden ser desagradables (como 
quedarse en paro) o agradables (como marcharse de vacaciones). En 
relacion con el cuerpo, no es importante si el factor estresante es 
agradable o desagradable 142 ; lo importante es que el cuerpo reacciona 
al factor estresante creando ciertas demandas para el reajuste o la 
adaptation (la respuesta de «lucha o huida»). Estas demandas estan 
relacionadas con la intensidad del factor estresante. 

Una forma sencilla de describir el estres es considerarlo como 
un tipo de energia. Cuando se presenta una situacion estresante, el 
cuerpo genera energia que ha de liberar de alguna manera. Existen, 
basicamente, dos tipos de mecanismos de liberacion. El primero es 
externo y esta representado por actividades como gritar, maldecir, gol- 
pear o lanzar objetos. A pesar de que estas actividades son habituales 
y casi una respuesta natural al estres, no suelen ser bien aceptadas 
socialmente. Los mecanismos externos de liberacion del estres son 
bastante naturales, como lo revela un nirio con una rabieta. Otra 
fuente externa de liberacion del estres es el ejercicio fisico. Podria 
parecer que este tipo de liberacion es una forma sana de manejar el 
estres; esto se analizara en capitulos posteriores. 

Un segundo mecanismo por el que se libera el estres es un meca- 
nismo intemo por el cual se terminan desarrollando trastornos psicofi- 
siologicos como sindrome de colon irritable, hipertension, arritmias, 
asma o un descenso de la tonicidad de la musculatura de la cabeza 
y el cuello. A medida que se recoja mas information respecto a la 
prevalencia de la mayor tension muscular, podria quedar demostrado 
que este tipo de mecanismo de liberacion del estres es, con diferencia, 
el mas habitual. Es importante recordar que la perception del factor 
estresante, tanto en cuanto a tipo como a intensidad, varia mucho 
de una persona a otra. Lo que puede ser estresante para una persona 
no representa nada de estres para otra, lo que hace dificil juzgar la 
intensidad de un factor estresante determinado en un paciente dado. 

Los mayores niveles de estres emocional experimentado no solo 
aumentan la tonicidad de los musculos de la cabeza y el cuello 141 , 
sino que tambien aumentan los niveles de actividad muscular no 
funcional, como el bruxismo o el apretamiento de los dientes. 

El estres emocional puede influir tambien en la actividad o tono 
simpaticos del individuo. El sistema nervioso autonomo monitoriza 
y regula constantemente numerosos sistemas subconscientes que 
mantienen la homeostasis. Una de las funciones del sistema nervioso 
autonomo es regular el flujo sanguineo dentro del cuerpo. El sistema 
nervioso simpatico esta estrechamente relacionado con el reflejo de 
lucha y huida activado por los factores estresantes. Por tanto, en 
presencia de estres, se contrae el flujo sanguineo capilar de los tejidos 
externos, lo que permite que un flujo sanguineo mayor acuda a las 
estructuras musculoesqueleticas y los organos internos mas impor- 
tantes. Los resultados son un enfriamiento de la piel de zonas como 
las manos. La actividad prolongada del sistema nervioso simpatico 
puede afectar a ciertos tejidos, como los musculos. Se ha sugerido 


que la actividad simpatica puede aumentar el tono muscular 143 ’ 144 
y producir, de esta manera, dolor en los musculos. Una actividad 
o tono simpaticos mayores representan, por tanto, un factor etiologico 
que puede influir en los sintomas del TTM. 

Como se indico previamente, el estres emocional forma parte 
de la existencia. Se nos ha creado para soportar el estres, como lo 
demuestra la respuesta de lucha y huida del cuerpo a los desafios del 
entorno. Es sana la respuesta aguda a un desafio ambiental subito, 
ademas de necesaria para la supervivencia (p. ej., alejarse corriendo 
de un edificio en llamas o alejarse de la trayectoria de un coche que 
se aproxima). No preocupan tanto estas respuestas agudas, sino 
mas bien las que nos exponen a un estres emocional prolongado, 
especialmente sin la capacidad de escapar (p.ej., ambientes laborales 
negativos, matrimonios infelices o situaciones familiares comprome- 
tidas). La exposition prolongada a factores estresantes emocionales 
hiperestimula el sistema nervioso autonomo de manera cronica, lo 
que puede comprometer la capacidad del individuo de adaptarse 
e incluso de veneer las enfermedades. Es esta relacion la que une 
los TTM con el estres emocional; se elaborara con mas detalle en 
capitulos posteriores. 

Estfmulo doloroso profundo como etiologi'a del trastorno 
temporomandibular 

Un concepto habitual pero que suele pasarse por alto es que las 
fuentes del estimulo doloroso profundo pueden causar alteraciones 
en la funcion muscular. Esta idea se analizo en detalle en el capi- 
tulo 2. El estimulo doloroso profundo puede excitar centralmente 
al tronco del encefalo y producir una respuesta muscular conocida 
como cocontraccion protectora lA5 , que representa una respuesta sana y 
normal a las lesiones o al temor de que se produzcan. Por ello, es 
razonable encontrar a un paciente con dolor como el dolor dental 
(es decir, pulpa necrotica) que tiene limitada la apertura bucal. Esto 
representa la respuesta del cuerpo para proteger la parte lesionada 
limitando su uso. Este hallazgo clinico es comun a muchos pacientes 
con dolores dentales. Una vez resuelto el dolor dental, se recupera la 
apertura bucal normal. La apertura limitada de la boca es unicamente 
una respuesta secundaria a la experiencia de dolor profundo. Sin em- 
bargo, si el clinico no reconoce este fenomeno, puede concluir que 
la apertura limitada de la boca es un problema de TTM primario y 
puede orientarse mal el tratamiento. Cualquier fuente de un estimulo 
doloroso profundo constante puede representar un factor etiologico 
que puede llevar a una apertura limitada de la boca y, por tanto, se 
presenta clmicamente como TTM. El dolor dental, el dolor sinusal 
y la otalgia pueden dar lugar a esta respuesta; incluso localizaciones 
de dolor mas alejadas, como el dolor cervical, pueden dar lugar a esta 
situacion (cap. 2). Demasiado a menudo los odontologos no valoran 
este fenomeno y empiezan a tratar al paciente del TTM. Solo cuando 
fracasa el tratamiento es cuando se identifica el problema cervical 
como responsable de dolor facial y de la apertura limitada de la boca. 
Es basico comprender como se produce con vistas al tratamiento y se 
enfatiza la importancia de un diagnostico correcto (v. caps. 9 y 10). 

Actividad parafuncional como etiologfa del trastorno 
temporomandibular 

Las actividades de los musculos de la masticacion pueden dividirse 
en dos tipos basicos: funcionales (descritos en el cap. 2) entre los que 
se incluyen la masticacion, el habla y la deglucion, y parafuncionales 
(es decir, no funcionales), entre los que se incluyen el apretamiento o 
rechinamiento de los dientes (denominado bruxismo ), asi como otros 
habitos orales mas. Se ha empleado el termino hiperactividad muscular 
para describir cualquier actividad muscular aumentada por encima de 
lo necesario para la funcion. La hiperactividad muscular incluye, asi, 
no solo las actividades parafuncionales de apretamiento, bruxismo y 
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otros habitos orales, sino tambien cualquier aumento general en el 
tono muscular. Hay actividades musculares que pueden no implicar 
el contacto entre los dientes o los movimientos mandibulares, pero 
pueden representar un aumento en la contraccion tonica estatica 
del musculo. 

Algunas de estas actividades pueden ser responsables de la apa- 
ricion de los sintomas del TTM 120 ' 146 . Con fines explicativos, la 
actividad parafuncional puede subdividirse en dos tipos generates : el 
que se produce durante el dia (diurno) y el que ocurre por la noche 
(nocturno). 

Actividad diurna. La actividad parafuncional durante el dia con- 
siste en el apretamiento y el rechinamiento, asi como otros habitos 
orales que suelen llevarse a cabo sin que el individuo se de cuenta 
de ello, como morderse las mejillas y la lengua, chuparse el pulgar 
y otros dedos, habitos posturales inusuales y muchas actividades 
relacionadas con profesiones, como morder lapiceros, alfileres o 
agujas, o sostener objetos debajo de la barbilla (como el telefono o un 
violin). Durante las actividades diarias, el paciente suele tener los 
dientes juntos y aplicar fuerza 147 ' 149 . Este tipo de actividad diurna 
se observa en personas que estan concentradas en una tarea o estan 
realizando una actividad fisica extenuante. El musculo masetero se 
contrae periodicamente de una forma que es totalmente irrelevante 
para lo que se esta realizando. Esta actividad irrelevante, que ya 
se describio en el capitulo 2, suele asociarse a muchas tareas que 
se realizan durante el dia (p. ej., conducir, leer, escribir, escribir a 
maquina, levantar un objeto pesado). Algunas actividades diurnas 
estan muy relacionadas con la tarea que se esta realizando, como 
cuando un submarinista muerde la boquilla 150 o los musicos tocan 
determinados instrumentos musicales 151 ’ 152 . 

El clinico tiene que reconocer que la mayoria de las actividades 
parafuncionales se producen a un nivel subconsciente; en otras 
palabras, en muchas ocasiones los individuos no son conscientes 
de sus habitos de apretamiento o de mordida de mejillas (fig. 7-3). 
Por ello, limitarse a preguntar al paciente no es una manera fiable 
de valorar la presencia o ausencia de estas actividades 153 . En muchos 
casos, una vez que el paciente es consciente de la posibilidad de 
estas actividades diurnas, las reconocera y puede disminuirlas. Esta 
es la mejor estrategia de tratamiento que se puede dar al paciente; se 
analizara en capitulos posteriores. 


Actividad nocturna. Datos procedentes de varias fuentes sugie- 
ren que es bastante habitual la actividad parafuncional durante el 
sueno 154 ' 157 y parece tomar la forma de episodios unicos (denomina- 
dos apretamiento). Lo que no se sabe es si estas actividades se deben a 
factores etiologicos diferentes o se trata del mismo fenomeno con dos 
presentaciones diferentes. Muchos pacientes realizan ambas activida- 
des y a veces son dificiles de separar. Por esta razon, el apretamiento 
y el bruxismo suelen denominarse sucesos de bruxismo. 

Sueno. Para entender mejor el bruxismo, ha de conocerse prime- 
ro el proceso del sueno, que se investiga monitorizando la actividad 
de las ondas cerebrales en el electroencefalograma (EEG) de un 
individuo durante el sueno. Esta monitorizacion recibe el nombre 
de polisomnografia. Una polisomnografia revela dos tipos basicos de 
actividades cerebrales que se presentan cfclicamente durante una 
noche de sueno. El primer tipo es una onda relativamente rapida 
denominada onda alfa (unas 10 ondas por segundo). Las ondas alfa 
son las ondas predominantes en los primeros estadios de sueno o 
sueno ligero. Las ondas delta son ondas mas lentas (0,5-4 ondas por 
segundo) que se presentan en los estadios mas profundos del sueno. 
El ciclo de sueno se divide en cuatro fases de sueno sin movimientos 
oculares rapidos (no REM) seguidas de un periodo de sueno de 
movimientos oculares rapidos (REM). Las fases 1 y 2 representan 
las fases iniciales de sueno ligero y estan formadas por grupos de 
ondas alfa rapidas junto con algunas ondas beta y husos de sueno. Las 
fases 3 y 4 representan las fases mas profundas del sueno, con una 
predominancia de ondas beta mas lentas. 

Durante un ciclo normal de sueno, un individuo pasara de las 
fases mas ligeras (1 y 2) a las fases mas profundas (3 y 4). A continua- 
cion, el individuo pasara por una fase de sueno bastante diferente de 
las otras. Esta fase se presenta como una actividad desincronizada en 
la que se producen otros sucesos fisiologicos, como la contraccion de 
los musculos de la cara y las extremidades, alteraciones en el ritmo 
cardiaco y la frecuencia respiratoria, y el movimiento rapido de los 
ojos debajo de los parpados 158 (de ahi el nombre de sueno REM). 
Los suenos se producen mas durante la fase de sueno REM. Despues 
de esta fase, la persona suele volver a una fase de sueno mas ligero 
y el ciclo se repite a lo largo de toda la noche. Cada ciclo completo 
de sueno dura de 60 a 90 minutos, lo que resulta en una media de 
entre cuatro y seis ciclos de sueno por noche. Una fase REM suele 



FIGURA 7-3 Algunos signos clinicos asociados con actividad parafuncional. A, Evidencia de mordida de mejillas durante el sueno. B, Aqui los bordes laterales de la 
lengua estan festoneados y coinciden con las superficies linguales de los dientes mandibulares. Durante el sueno, una combinacion de presion intraoral negativa y 
de compresion de la lengua contra los dientes produce esta alteracion morfologica lingual. Esto es una forma de actividad parafuncional. 
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aparecer despues de la fase 4 del sueno y dura de 5 a 15 minutos. 
Aproximadamente un 80% de las personas que se despiertan durante 
el sueno REM recuerdan lo que estaban sonando 159 . Solo el 5% de 
los que se despiertan durante las fases no REM pueden recordar sus 
suenos (algunos los recuerdan parcialmente). 

Aproximadamente el 80% de los periodos de sueno de un adulto 
son sueno no REM y solo el 20% es sueno REM 160 . Las fases REM y 
no REM parecen muy diferentes, y se cree que sus funciones tambien 
lo son. Se cree que el sueno no REM es importante para restaurar 
la funcion de los sistemas corporales. Durante esta fase de sueno, 
aumenta la sintesis de macromoleculas vitales (es decir, proteinas, 
ARN, etc.). Por otra parte, el sueno REM parece importante para 
restaurar la funcion de la corteza cerebral y del tronco del encefalo. 
Se cree que durante esta fase del sueno se afrontan y resuelven las 
emociones. En este momento, las experiencias recientes se alinean 
con las antiguas. 

Es evidente la importancia de estos dos tipos de sueno a partir 
de los estudios que intentan privar a los individuos de uno u otro. 
Cuando un individuo es privado experimentalmente del sueno REM, 
predominan ciertos estados emocionales 161 . Los sujetos se muestran 
muy ansiosos e irritables y presentan tambien dificultades para con- 
centrate. Cuando a un individuo se le priva del sueno no REM se 
presentan otros hallazgos 162 ' 164 . Cuando a un individuo normal 
se le priva del sueno no REM durante varias noches, suele empezar 
a quejarse de molestias, dolor y rigidez musculoesqueleticos 165 . 
Esto puede deberse a la incapacidad del individuo de restaurar los 
requerimientos metabolicos. En otras palabras, el sueno no REM es 
importante para el descanso fisico. 

En un estudio experimental, la privacion del sueno no REM no 
parecia incrementar la actividad de los musculos elevadores durante 
el sueno 166 . Asi pues, existe un debate acerca de por que la privacion 
del sueno no REM provoca molestias, dolor y rigidez musculoes- 
queleticos 167 . A pesar de ello, es muy importante que el clinico que 
trata los TTM conozca las relaciones entre el sueno y el dolor mus- 
cular. Esta relacion se analizara en capitulos posteriores. 

Fases del sueno y episodios de bruxismo. Existe controversia 
acerca de en que fases del sueno se produce el bruxismo. Algunos 
estudios 168 ’ 169 sugieren que tiene lugar principalmente durante la 
fase REM, mientras que otros concluyen que el bruxismo nunca se 
produce durante el sueno REM 170 ' 172 . Segun otros estudios 173 ' 178 , 
los episodios de bruxismo parecen asociarse a las fases mas ligeras 
(1 y 2) del sueno no REM. Los episodios de bruxismo parecen estar 
asociados con un cambio de sueno mas profundo a mas ligero, 
como puede demostrarse al dirigir un haz de luz a la cara de una 
persona que esta durmiendo. Se ha demostrado que esa estimulacion 
induce el rechinamiento de los dientes 171 . Esta misma reaccion se ha 
observado tras estimulaciones sonica y tactil. Asi pues, este y otros 
estudios han indicado que el bruxismo puede estar muy asociado a 
las fases de despertar del sueno 155 ’ 174 ’ 175 ’ 179 ’ 18 . 

Duracion de los episodios de bruxismo. Los estudios sobre el sueno 
revelan tambien que el numero y la duracion de los episodios de 
bruxismo varian mucho, no solo entre las personas, sino en una mis- 
ma persona. Kydd y Daly 181 publicaron que un grupo de 10 bruxistas 
rechinaban los dientes ritmicamente durante un tiempo medio de 
11,4 minutos por noche. Estos apretamientos solian ocurrir en epi- 
sodios aislados que duraban de 20 a 40 segundos. Reding y cols. 173 
publicaron que el episodio medio de bruxismo dura solo 9 segundos 
(de 2,7 a 66,5 seg), con un tiempo medio de bruxismo total de 40 seg/ 
hora. Clarke y cols. 182 publicaron que los episodios de bruxismo 
se producian a una media de solo cinco veces durante un periodo 
de sueno completo, con una duracion media de 8 segundos por 
episodio. Trenouth 183 publico que un grupo de bruxistas con TTM 
mantuvo los dientes juntos durante 38,7 minutos en un periodo 


de 8 horas. En el mismo estudio, un grupo control solo mantenia 
los dientes apretados durante 5,4 minutos a lo largo de 8 horas. En 
estos estudios separados de sujetos normales, Okeson y cols. 174 ' 176 
observaron que los episodios de bruxismo duraban de 5 a 6 segundos. 

No se conoce a ciencia cierta el numero y duracion de los episo- 
dios de bruxismo que pueden dar lugar a sintomas musculares, y exis- 
ten grandes variaciones de un paciente a otro 184 . Christensen 185 ' 187 
demostro que en los musculos masticatorios de los sujetos apare- 
cia dolor despues de 20-60 segundos de apretamiento. Pareceria, 
entonces, que los episodios de bruxismo podian inducir sintomas en 
algunos individuos, a pesar de que no se publicaron ni la naturaleza 
especifica de los sintomas ni cuanta actividad era necesaria para 
provocarlos. 

Intensidad de los episodios de bruxismo. La intensidad de los epi- 
sodios de bruxismo no se habia estudiado bien hasta que Clarke y 
cols. 188 demostraron un hallazgo interesante. Observaron que un 
episodio medio de bruxismo suponia el 60% de la potencia de apre- 
tamiento maxima antes de que la persona se despertara. Esta es una 
cantidad importante de fuerza, puesto que el apretamiento maximo 
supera las fuerzas normales que se emplean durante la masticacion 
o cualquier otra actividad funcional. Este estudio demostro tambien 
que 2 de los 10 individuos ejercian fuerzas durante los episodios 
de bruxismo que excedian realmente la fuerza maxima que podian 
aplicar a los dientes durante un apretamiento voluntario. En estos 
individuos, un episodio de bruxismo durante el sueno tendria incluso 
mas probabilidades de crear problemas que un apretamiento maximo 
durante el momento del despertar. Rugh y cols. 189 demostraron que 
el 66% de los episodios de bruxismo nocturno eran mayores que la 
fuerza de masticacion, pero solo un 1% de estos episodios excedia 
la fuerza de un apretamiento voluntario maximo. 

Aunque algunos individuos muestran solo una actividad mus- 
cular diurna 147 , es mas habitual encontrar personas con actividad 
nocturna 190 ' 192 . En realidad, en la mayoria de los sujetos normales 
existe cierta cantidad de bruxismo nocturno 174 ' 176 , a pesar de lo cual 
tanto las actividades parafuncionales diurnas como las nocturnas se 
producen a un nivel subconsciente; de ahi que la gente no sea cons- 
ciente de esta actividad 157 . 

Posicion al dormiry episodios de bruxismo. Algunos estudios han 
examinado la posicion al dormir y los episodios de bruxismo. An- 
tes de estas investigaciones, los estudiosos especularon sobre si los 
sujetos que dormian de lado bruxaban mas que los dormian boca 
arriba 193 . Los estudios que realmente han documentado la posicion 
al dormir y los episodios de bruxismo no suscriben esa especulacion, 
sino que todos los estudios publican que se presentan mas episodios 
de bruxismo al dormir boca arriba que de lado o que no existe nin- 
guna diferencia 174 ' 176 ’ 194 . Se ha publicado tambien que los pacientes 
bruxomanos modifican su posicion al dormir mas que los sujetos 
que no bruxan 195 . 

Episodios de bruxismo y sintomas masticatorios. Una cuestion 
importante con respecto al bruxismo nocturno que no se ha tratado 
adecuadamente es el tipo y duracion de los episodios de bruxismo 
que producen sintomas masticatorios. Ware y Rugh 177 estudiaron a 
un grupo de pacientes bruxistas sin dolor y a otro grupo con dolor 
y descubrieron que el segundo grupo presentaba un numero mayor 
de episodios bruxistas durante la fase de sueno REM que el primer 
grupo. Sin embargo, ambos grupos bruxaban mas que un grupo 
control. Este estudio sugiere que puede haber dos tipos de pacientes 
con bruxismo: uno que bruxa mas durante la fase de sueno REM 
y otro que bruxa mas durante las fases de sueno no REM. Otros 
estudios de estos autores 177 ’ 196 mostraban que la cantidad de con- 
traccion sostenida durante el bruxismo era generalmente mucho 
mayor durante las fases de sueno REM que no REM. Estos hallazgos 
ayudan a explicar por que hay literatura tan contradictoria sobre 
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las fases del sueno y el bruxismo y puede explicar tambien por que 
algunos pacientes se despiertan con dolor y otros con evidencia 
clinica de bruxismo no refieren dolor alguno 197 . 

Un interesante estudio de Rompre y cols. 198 investigo el nume- 
ro de episodios de bruxismo por noche en un grupo de pacientes 
bruxomanos con dolor y lo comparo con otro grupo de pacientes bru- 
xomanos sin dolor. Los investigadores observaron que el grupo de 
bruxismo sin dolor presentaba mas episodios de bruxismo por noche 
que el grupo con dolor. De manera intuitiva, esto no tiene sentido, 
pero si se observa la funcion muscular, es muy logico. Los pacientes 
que bruxan de manera regular durante el sueno acondicionan sus 
musculos y los adaptan a esta actividad. Esto es precisamente lo 
que hacen los culturistas. El ejercicio regular consigue musculos 
mas fuertes, grandes y eficientes. Esto puede explicar por que los 
odontologos suelen observar a varones de mediana edad con un 
desgaste dentario importante secundario al bruxismo, pero sin dolor. 
Estos individuos acondicionan sus musculos como lo hacen los 
levantadores de peso. Los pacientes que se despiertan con dolor 
muscular suelen ser los que no bruxan frecuentemente, pues sus mus- 
culos no estan acondicionados para esta actividad. Esta actividad no 
acondicionada suele estar asociada al dolor (v. cap. 12). 

Actividades musculares y smtomas masticatorios. Cuando 
se empieza a comprender la actividad parafuncional, se empieza a 
entender tambien el papel de esta actividad muscular en la etiologia 
de algunos tipos de TTM 199 . La actividad funcional, por otra parte, 
no parece implicar los mismos factores de riesgo. Cinco factores 
comunes ilustran por que estas actividades musculares diferentes 
presentan diferentes factores de riesgo para el TTM (tabla 7-3). 

Fuerzas de los contactos dentarios. Al evaluar los efectos 
de los contactos de los dientes en las estructuras del sistema mas- 
ticatorio, han de tenerse en cuenta dos factores: la magnitud y la 
duracion de los contactos. Una manera razonable de comparar los 
efectos de los contactos funcionales y parafuncionales es evaluar 
la cantidad de fuerza que se aplica sobre los dientes en kg/seg/dia 
para cada actividad. 

Hay que evaluar las actividades de masticacion y deglucion (nor- 
malmente durante la fonacion no suele haber contacto entre los 
dientes). Se ha estimado 200 que durante cada accion masticatoria se 
aplica una media de 26,59 kg de fuerza sobre los dientes durante 115 
mseg; esto significa 3,05 kg por masticacion 201 . En vista del hecho 
de que se estiman 1.800 masticaciones de media durante el dia 202 , 
se observa que la fuerza oclusal total/tiempo de actividad seria de 
5.503,95 leg/ dia. Hay que tener en cuenta tambien las fuerzas de de- 
glucion. A lo largo de un dia, las personas degluten unas 146 veces 
mientras comen 203 . Si se estima que se aplica una fuerza de 30,12 kg 
sobre los dientes durante 522 segundos durante cada deglucion 201 , 
esto lleva a 2.295,8 kg/dia, por lo que el total de actividad fuerza/ 
tiempo para la masticacion y la deglucion es de unos 7.791,6 kg/dia. 

Los contactos entre los dientes durante la actividad parafun- 
cional son mas dificiles de evaluar debido a lo poco que se sabe 
sobre la cantidad de fuerza que se aplica sobre los dientes. Se ha 
demostrado que durante el bruxismo nocturno se puede registrar 


una cantidad significativa de fuerza durante un periodo de tiempo 
determinado 190-1 92 Rugh y Solberg 190 establecieron que una cantidad 
significativa de actividad muscular consiste en contracciones que 
son mayores que las que se utilizan para deglutir y que se mantienen 
durante un segundo o mas. Cada segundo se considera una unidad 
de actividad. Las actividades musculares nocturnas normales (para- 
funcionales) suman aproximadamente 20 unidades por hora. Si para 
cada unidad se utiliza una estimation conservadora de 36,24 kg de 
fuerza por segundo, la actividad nocturna normal para 8 horas es 
de 5.798,4 lcg/seg por noche, inferior a la fuerza aplicada a los dientes 
durante la funcion. Estas son las fuerzas de la actividad normal y 
no las del paciente bruxomano. Un paciente que muestra un com- 
portamiento bruxomano puede producir facilmente 60 unidades de 
actividad por hora. Si se aplica una fuerza de 3 6,24 lcg/seg, se producen 
17.3 95,2 lcg/seg por noche, lo que triplica la cantidad de la actividad 
funcional al dia. Considerese tambien que estos 36,241cg de fuerza 
representan solo la mitad de la fuerza maxima media que puede apli- 
carse sobre los dientes 200 . Si se aplican 54,361cg de fuerza (y algunas 
personas pueden alcanzar facilmente 113,25 kg), la actividad fuerza/ 
tiempo llega a 26.092,8 kg/dia. Se aprecia facilmente que la fuerza 
y la duracion de los contactos entre los dientes durante la actividad 
parafuncional constituye una amenaza mucho mas seria para las es- 
tructuras del sistema masticatorio que las de la actividad funcional. 

Direccion de las fuerzas aplicadas. Durante la masticacion y 
la deglucion, la mandibula se mueve principalmente en direccion 
vertical 201 . A medida que se cierra la boca y los dientes entran en 
contacto, las fuerzas predominantes aplicadas sobre los dientes son 
tambien en direccion vertical. Como se describio en el capitulo 5, las 
fuerzas verticales son bien aceptadas por las estructuras de soporte de 
los dientes. Sin embargo, durante las actividades parafuncionales 
(p. ej., bruxismo), se aplican fuerzas mas intensas sobre los dientes y la 
mandibula se desplaza de un lado a otro. Este desplazamiento produ- 
ce fuerzas horizontales que no son bien aceptadas y que aumentan la 
probabilidad de lesion de los dientes y/o las estructuras de soporte. 

Posicion mandibular. La mayor parte de la actividad funcional se 
produce en o cerca de la posicion intercuspidea. A pesar de que esta 
posicion no siempre puede ser la mas estable musculoesqueletica- 
mente para los condilos, es estable para la oclusion debido al numero 
maximo de contactos dentarios que proporciona. Las fuerzas de la 
actividad funcional se distribuyen, por tanto, en muchos dientes, 
lo que minimiza el dano potencial a un solo diente. Los patrones 
de desgaste dentario sugieren que la mayor parte de la actividad 
parafuncional se produce en posiciones excentricas 204 . Durante esta 
actividad se producen pocos contactos entre los dientes y a menudo 
los condilos se alejan de una posicion estable. La actividad en este 
tipo de posicion mandibular aplica mas tension en el sistema mas- 
ticatorio, lo que lo hace mas susceptible al fracaso. Esta actividad 
resulta en la aplicacion de fuerzas intensas sobre algunos dientes en 
una posicion articular inestable, por lo que existe una probabilidad 
mayor de efectos patologicos sobre los dientes y las articulaciones. 

Tipo de contraccion muscular. La mayoria de la actividad 
funcional consiste en una contraccion y relaxation rftmicas y bien 


1 TABLA 7-3 Comparacion de actividades funcionales y parafuncionales utilizando cinco factores comunes I 

Factor 

Actividad funcional 

Actividad parafuncional 

Fuerza de los contactos dentarios 

7.791 kg/seg/dia 

26.092 kg/seg/dia, quiza mas 

Direccion de las fuerzas aplicadas 

Vertical (bien tolerada) 

Horizontal (no es bien tolerada) 

Posicion mandibular 

Oclusion centrica (bastante estable) 

Movimientos excentricos (bastante inestable) 

Tipo de contraccion muscular 

Isotonica (fisiologica) 

Isometrica (no fisiologica) 

Influencia de los reflejos de proteccion 

Presente 

Amortiguada 

Efectos patologicos 

Improbable 

Muy probable 
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controladas de los musculos implicados en la funcion mandibular. 
Esta actividad isotonica permite un flujo sanguineo adecuado para 
oxigenar los tejidos y eliminar los subproductos acumulados a nivel 
celular. Asi pues, la actividad funcional es una actividad muscular 
fisiologica. Por el contrario, la actividad parafuncional suele suponer 
la existencia de una contraccion muscular sostenida durante perio- 
dos de tiempo mas largos. Este tipo de actividad isometrica inhibe 
el flujo sanguineo normal en el tejido muscular. Como resultado 
se produce un aumento de los subproductos metabolicos en los 
tejidos musculares, lo que da lugar a sintomas de fatiga, dolor y 
espasmos 186 ’ 205,206 . 

Influencia de los reflejos de proteccion. Los reflejos neuromus- 
culares estan presentes en las actividades funcionales y protegen 
a las estructuras dentales de las lesiones. En cambio, durante las 
actividades parafuncionales los mecanismos de proteccion neuromus- 
cular parecen estar algo anulados, lo que resulta en una influencia 
menor en la actividad muscular 3 ’ 207 ’ 208 . Esto permite que aumente 
la actividad parafuncional hasta alcanzar niveles suficientemen- 
te elevados como para hacer fracasar a las estructuras implicadas. 

Teniendo en cuenta estos factores, parece claro que la actividad 
parafuncional es mas responsable que la funcional del fracaso es- 
tructural del sistema masticatorio y los TTM. Este es un concepto 
importante que ha de recordarse, puesto que muchos pacientes 
acuden a la consulta quejandose de alteraciones funcionales como 
dificultades al masticar o dolor al hablar. Hay que recordar que las 
actividades funcionales hacen que el paciente sea consciente de los 
sintomas que han creado las actividades parafuncionales. En estos 
casos, el tratamiento ha de dirigirse principalmente al control de la 
actividad parafuncional. Modificar la actividad funcional de la que 
se queja el paciente puede ayudar a reducir los sintomas, pero no es 
suficiente para resolver el trastorno. 

Otro concepto que debe recordarse es que las actividades parafun- 
cionales se producen casi siempre de manera subconsciente. Mucha 
de esta actividad deleterea se produce durante el sueno en forma de 
bruxismo y apretamiento. A menudo los pacientes se despiertan sin 
ser conscientes de la actividad que ha sucedido durante el sueno. 
Pueden incluso despertarse con sintomas de TTM pero pueden 
no relacionar esta molestia con ningun agente causal. Cuando se 
les pregunta acerca del bruxismo, la mayor parte de ellos niegan 
dicha actividad 153 . Algunos estudios sugieren que del 25% al 50% 
de los pacientes estudiados presentaban bruxismo 55 ’ 209 . Aunque este 
porcentaje parece ser elevado, el porcentaje verdadero tiende a ser 
incluso mayor cuando se considera que muchas personas estudiadas 
desconocen su actividad parafuncional. 

Etiologi'a de los episodios de bruxismo. A lo largo de los 
anos se ha creado mucha controversia alrededor de la etiologi'a del 
bruxismo y el apretamiento. En los primeros tiempos, los odon- 
tologos estaban bastante convencidos de que el bruxismo estaba 
relacionado directamente con las interferencias oclusales 3 ’ 210 ' 212 . 
Por tanto, los tratamientos iban dirigidos a la correccion de las 
condiciones de la oclusion. Estudios posteriores 213 ' 215 no apoyaron 
el concepto de que los contactos oclusales provocaran episodios de 
bruxismo. Apenas se cuestiona que los contactos oclusales influyan 
en la funcion del sistema masticatorio (cap. 2), pero no parece que 
contribuyan al bruxismo. En la ultima seccion de este capitulo se 
analiza la relacion precisa entre las interferencias oclusales y los 
sintomas masticatorios. 

Un factor que parece influir en la actividad bruxista es el estres 
emocional 216 . Los estudios iniciales que monitorizaron los niveles 
de actividad bruxista nocturna mostraban un patron temporal fuerte 
asociado con sucesos estresantes (fig. 7-4)190-192, 215 p ste p a tron se 
ve claramente cuando se monitoriza a un solo individuo durante 
un periodo de tiempo largo, como se aprecia en la figura 7-5. Esta 


figura muestra que cuando el sujeto sufria un episodio estresante, 
la actividad nocturna del masetero aumentaba. Asociado con esta 
actividad habia un periodo de mayor dolor. Merece la pena recalcar 
que en estudios mas recientes se vio que esta relacion era cierta solo 
en un pequeno porcentaje de los pacientes estudiados 217 ’ 218 . 

No obstante, el aumento del estres emocional es el unico factor que 
ha demostrado afectar al bruxismo. Se cree que ciertos medicamentos 
aumentan los episodios de bruxismo 218 ' 223 , a pesar de que la eviden- 
cia aun es debil 224 . Algunos estudios sugieren que podria haber una 
predisposicion genetica para el bruxismo 225 ' 228 . Otros estudios 229 ' 233 
proponen una relacion entre el bruxismo y las alteraciones en el sis- 
tema nervioso central (SNC). Un estudio relaciona el bruxismo con 
el reflujo gastroesofagico 234 . Varios informes de casos han relacionado 
el aumento en el bruxismo con el uso de ciertos antidepresivos, como 
los inhibidores selectivos de la recaptacion de serotonina 235 ' 237 . 

Cuando se escribio por primera vez esta obra en 1983, existia el 
concepto comun y aceptado de que la actividad parafuncional era un 
factor etiologico significativo en los TTM. De hecho, en ese momen- 
to se pensaba que, si podia controlarse la actividad parafuncional, 
podrian controlarse los sintomas de la actividad parafuncional y 
tambien los sintomas de los TTM. A medida que fue conociendose 
mas de este campo, nueva informacion arrojo mas luz acerca de la 
etiologi'a del TTM. En la actualidad, se cree que la actividad parafun- 
cional puede ser un factor etiologico, pero es mucho mas complejo 
que todo eso. Hoy en dia tambien se reconoce que el bruxismo y 
el apretamiento son muy habituales, casi hallazgos normales en la 
poblacion general. La mayoria de los individuos presentan algun tipo 
de actividad parafuncional sin mayores consecuencias. Sin embargo, 
en ocasiones la actividad parafuncional precipita problemas y el 
tratamiento ha de dirigirse a controlarla. En otros casos, la actividad 
parafuncional puede no ser la causa primaria de los sintomas del 
TTM, sino un factor perpetuante que mantiene o acentua los sinto- 
mas. En este caso, han de tratarse tanto la etiologia principal como 
la actividad parafuncional si esto va a permitir la resolucion com- 
pleta de los sintomas. El clinico eficaz debe ser capaz de determinar 
cuando es importante la actividad parafuncional para los sintomas 
del paciente y cuando es unicamente un factor acompanante. Esto 
se consigue analizando cuidadosamente la historia y los hallazgos 
del paciente en la exploration (cap. 9). 

Bruxismo en nihos. El bruxismo es un hallazgo muy comun 
en nihos. Las entrevistas con los padres sugieren que bruxan en- 
tre un 20% y un 38% de los ninos 238 ’ 239 . A menudo, los padres 
oyen rechinar a sus hijos durante el sueno y se preocupan mucho; 
acuden a consulta bastante disgustados y suelen pedir consejo o 
tratamiento al odontologo. Este debe responder a sus preocupaciones 
basandose en datos fiables. Por desgracia, los datos sobre ninos son 
muy escasos. Se acepta generalmente que, aunque el bruxismo sea 
habitual en nihos, no suele asociarse a sintomas. Una revision de 
la literatura pediatrica sobre el tema del bruxismo y de los TTM 
revela que no existe evidencia que pueda preocupar 240 . Aunque los 
nihos pequenos suelen mostrar desgastes en los dientes deciduos, 
esto raramente se asocia con dificultades para masticar o con quejas 
de disfuncion masticatoria. En un estudio 241 de 126 nihos de 6 a 
9 anos que bruxaban, solo 17 seguian rechinando los dientes 5 anos 
despues y no presentaban sintomas asociados. Este estudio concluyo 
que el bruxismo en nihos es un fenomeno autolimitante que no esta 
asociado a sintomas significativos y que no esta relacionado con un 
riesgo mayor de bruxismo cuando alcanza la edad adulta. Hay que 
informar a los padres que esten preocupados de la naturaleza benigna 
de esta actividad y pedirles que vigilen cualquier molestia del nino. 
Si el nino se queja de dolor al masticar o al hablar o se despierta 
con dolor facial, hay que evaluarlo en la clinica dental. Si el nino 
se queja de cefaleas frecuentes e intensas, esta indicado tambien un 
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FIGURA 7-4 Rugh demostro que el estres diario se refleja en la actividad muscular nocturna del masetero. (Adaptado de Rugh JD, Solberg WK. En Zarb GA, Carlsson 
GE, editores. Temporomandibular Joint: Function and Dysfunction. St. Louis: Mosby-Year Book; 1979:255.) 



FIGURA 7-5 Relacion a largo plazo entre el estres, la actividad muscular y el dolor. Estas tres medidas se han obtenido a partir de un solo individuo a lo largo de 
140 dias. Poco despues de una experiencia estresante, la actividad muscular nocturna aumenta y es entonces cuando el sujeto refiere dolor. (Adaptado de Rugh JD, 
Lemke RL. En Matarazzo JD y cols., editores. Behavioral Health: A Handbook of Health Enhancement and Disease Prevention. Nueva York: Wiley; 1984.) 
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examen de TTM para descartar la disfuncion masticatoria como 
posible etiologia. 

Adaptabilidad del paciente 

A lo largo de los anos, los odontologos han llegado a comprender 
que la etiologi'a de los TTM no es simple, sino multifactorial. Se 
presentaron antes cinco factores etiologicos bien definidos, todos 
ellos con datos que apoyan sus contribuciones potenciales a los 
smtomas de TTM. Pero, <ique factor influye en que paciente? Si 
pudiera saberse, podria aplicarse el tratamiento adecuado. Ademas, 
todos los factores no tienen por que afectar a todos los pacientes. 
Los ch'nicos perspicaces se dan cuenta de que todos estos factores se 
encuentran presentes en cierto grado en la mayoria de los pacien- 
tes que no tienen sintomas de TTM, por lo que hay algun elemento 
que no aparece en esta descripcion grafica del progreso del TTM. 
De hecho, ese elemento existe y la mayoria de los clinicos lo pasan 
por alto. Ese factor es la adaptabilidad del paciente. La mayor 
parte de los clinicos asumen que todos los pacientes que solicitan 
sus cuidados son biologicamente iguales, pero esto puede no ser 
asi. Cada paciente tiene un sistema biologico que puede tolerar un 
cierto grado de variacion del ideal. El sistema musculoesqueletico 
humano es adaptable, por lo que puede tolerar una variacion consi- 
derable sin mostrar signos de patologia o disfuncion. Por tanto, una 
maloclusion, un traumatismo pequeno, cierto estres emocional y la 
presencia de dolor profundo y parafuncion no siempre producen 
smtomas de TTM. A menudo, estos factores se incluyen dentro 
de la adaptabilidad del sistema musculoesqueletico del paciente. 
La mayoria de los clinicos aprecian esta variabilidad, pero pocos 
lo tienen en cuenta a la hora de tratar a sus pacientes. De hecho, 
hemos de agradecer este elemento de adaptabilidad, puesto que 
parece ser una razon fundamental para nuestro exito clinico al llevar 
a cabo nuestro trabajo. Deberiamos valorar que los odontologos 
no siempre postergan o aplazan las cosas cuando las encuentran 
y que nuestro exito clinico esta directamente relacionado con la 
facilidad del paciente a adaptarse a los cambios introducidos por 
el odontologo. Teniendo esto en cuenta, los odontologos deberian 
darles las gracias a los pacientes por su exito mas que atribuirse el 
merito. 

El concepto de adaptabilidad del paciente es razonable y logico, 
pero a menudo dificil de sostener con estudios cientificos fiables, 
lo cual parece cierto debido a la complejidad del cuerpo humano. 
Los factores que influyen en la adaptabilidad pueden estar ligados 
a circunstancias innatas como la variabilidad genetica y la resis- 
tencia del huesped 242 . Existen factores que pueden considerarse 
biologicos, como la dieta, las hormonas, el sueno e incluso el 
acondicionamiento fisico 243-247 . Otros factores pueden ser demogra- 
ficos, como la edad y el sexo 248 ’ 249 . En la actualidad, la comunidad 
cientifica investiga estos factores para comprender mejor por que 
algunos individuos son mas propensos que otros a desarrollar 
algunas enfermedades. 

Un factor importante que hay que considerar es que cada pa- 
ciente que pide tratamiento es diferente y, por tanto, requiere 
una consideration especial. Los pacientes que tienen la suerte de 
presentar una adaptabilidad importante pueden presentar factores 
etiologicos mas llamativos pero no mostrar sintomas de TTM, 
lo cual puede ayudar a explicar por que la revision dada previa- 
mente de los estudios epidemiologicos no conseguia relacionar 
adecuadamente los factores oclusales con los sintomas de TTM. 
En la figura 7-2 se muestra una descripcion grafica del individuo 
adaptativo sano. Aunque haya presentes factores etiologicos en 
cierto grado (es decir, maloclusion, estres emocional, etc.), estos 
factores no han superado la adaptabilidad del paciente, por lo que 
prevalece la salud. 


En cambio, si un factor etiologico adquiere una importancia 
mayor, puede exceder la adaptabilidad del paciente y hacer que apa- 
rezcan smtomas. La figura 7-6 representa una situacion en la que un 
factor oclusal, como una corona alta, ha excedido la adaptabilidad 
del paciente, lo que da lugar al desarrollo de sintomas de TTM. Ha de 
senalarse que cualquiera de los cinco factores etiologicos puede haber 
excedido la adaptabilidad del paciente y haber provocado la aparicion 
de los smtomas. Esto es importante, ya que, si se comprende cual 
es el factor etiologico contribuyente, las consideraciones acerca del 
tratamiento variaran. Esto supone un desafio para el odontologo, 
puesto que solemos centrarnos en la oclusion del paciente porque 
es lo que mejor conocemos y porque el paciente tiene una oclusion 
alejada de la ideal. En cambio, si el factor etiologico contribuyente 
principal es el estres emocional o el estimulo doloroso profundo, 
los tratamientos oclusales fallaran a la hora de resolver los smtomas. 
No existe nada tan desalentador para el paciente y el odontologo 
como completar un plan de tratamiento largo que ha modificado 
la oclusion para llegar a la conclusion de que el tratamiento no 
aliviaba los smtomas del paciente. Como odontologos, estamos 
obligados a comprender la etiologia antes de llevar a cabo cualquier 
modification permanente en la oclusion del paciente. Las siguientes 
secciones de este capitulo intentan aclarar la forma en que el clinico 
puede seleccionar adecuadamente el tratamiento para los pacientes 
con TTM con ciertas garantias de exito. 

En algunos casos puede producirse un cambio en la adaptabilidad 
del paciente. Si esta disminuye, algunos factores etiologicos menos 
significativos adquiriran mayor influencia (fig. 7-7). Cuando esto 
se produce, el paciente parece responder menos a los tratamientos 
tradicionales. Al haber menos respuesta, el tratamiento se vuelve 
mas cronico y, con cronicidad, se empiezan a ver los cambios que 
se producen en el SNC que haran que la enfermedad se perpetue. 
Estos cambios se relacionan con la sensibilization central, el aumento 
de los efectos del eje HHS e incluso con alteraciones en el sistema 
inhibitorio descendente 245 ’ 250 ' 252 . Estos cambios centrales se analizan 
en el capitulo 2. Estos cambios producen una mayor cronicidad de 
la enfermedad del paciente, lo que hace, a su vez, que el abordaje 
del tratamiento sea muy diferente. Como se menciona en capitulos 
posteriores, alteraciones como los TTM cronicos, el dolor miofascial 
regional cronico y la fibromialgia se tratan mejor con un abordaje 
multidisciplinario. El aspecto mas importante en este punto es que 
el paciente que podria haber empezado con un simple TTM se ha 
convertido ahora en un paciente que requiere un abordaje terapeu- 
tico completamente diferente (fig. 7-8). 

RELACION PRECISA ENTRE LOS FACTORES 
OCLUSALES Y LOS TRASTORNOS 
TEMPOROMANDIBULARES 

El objetivo de la ilustracion de la figura 7-8 es proporcionar una 
revision de como influyen muchos factores en la aparicion de los 
smtomas de los TTM. Se trata de algo muy complicado, por lo que 
no seria logico establecer un unico tratamiento para todos los TTM. 
El tema importante que hay que considerar es que uno de los factores 
etiologicos asociados con el TTM es el estado de la oclusion del 
paciente. Se trata de una cuestion estrictamente dental, por lo que el 
odontologo ha de estar preparado para tratarla cuando se determina 
que es el factor contribuyente fundamental; ningun otro profesional 
de la salud lo hace. A continuation se analiza en detalle como puede 
influir la situacion oclusal en los smtomas de los TTM. 

Antes de empezar, debe recordarse que el papel de la oclusion en 
los TTM no refleja la importancia que tiene la oclusion en odontolo- 
gia. La oclusion es la base de la odontologia. Las relaciones oclusales 
normales y la estabilidad de las mismas son fundamentales para 
conseguir una funcion masticatoria satisfactoria. La obtencion de 
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FIGURA 7-6 En este modelo grafico se representa como significativo el factor etiologico de la oclusion (quizas una corona recien colocada y no bien ajustada). Si 
este factor excede la adaptabilidad del paciente, el paciente puede manifestar sintomas de TTM. En esta caso, al mejorar la situacion oclusal (ajuste de la corona) dis- 
minuye el factor etiologico, lo que permite que el paciente se adapte y se resuelvan los sintomas de TTM. Este mismo efecto puede asociarse con cualquiera de los 
cinco factores etiologicos y ayuda a explicar las razones por las que los datos muestran que el tratamiento de cualquiera de estos factores puede reducir los sintomas. 
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FIGURA 7-7 Este modelo grafico representa el concepto de que algunos pacientes pueden presentar menos adaptabilidad o una reduccion en la misma. Cuando 
se produce esto, los factores etiologicos que no crearon sintomas originariamente pueden crearlos ahora. Cuando la adaptabilidad es muy limitada, los intentos de 
disminuir alguno de estos cicno factores pueden ser inutiles. 


una estabilidad oclusal adecuada debe constituir siempre el objetivo 
prioritario de todo odontologo cuyo tratamiento vaya a modificar 
las condiciones oclusales. No obstante, la oclusion no desempena 
el mismo papel como causa de TTM en todos los pacientes. En esta 
seccion intentamos extrapolar y asimilar la information derivada de 
la documentation cientifica disponible acerca de esa relacion. Al ir 
leyendo esta seccion, ha de recordarse que realmente los factores 
oclusales no son la unica causa posible de TTM, sino que han de 
tenerse en mente las otras cuatro causas fundamentales. 

Al valorar la relacion entre los factores oclusales y el TTM con- 
viene considerar las condiciones oclusales desde los puntos de vista 
estatico y dinamico. Hasta la fecha, en la mayoria de los estudios 
oclusales se han valorado las relaciones estaticas de los dientes. En los 
estudios citados previamente se consideraban la influencia o la falta 
de influencia de los factores oclusales sobre los TTM como factores 


estaticos aislados. Ciertamente, los resultados sobre la relacion de 
factores aislados con un TTM no son muy sorprendentes. Quiza 
para poder comprender la relacion entre los factores oclusales y los 
TTM sea necesario investigar la relacion, si es que existe, entre una 
combination de factores en un paciente determinado. Pullinger y 
cols. 253 lo intentaron utilizando un analisis ciego multifactorial para 
determinar la influencia ponderada de cada uno de los factores en 
conjuncion con otros. Estudiaron la interaction de 11 factores oclu- 
sales en grupos diagnostics estrictamente definidos reclutados de 
forma aleatoria, en comparacion con grupos control asintomaticos. 

Pullinger y cols. 253 concluyeron que no existia ningun factor 
oclusal aislado que permitiera diferenciar a los pacientes disfuncio- 
nales de los sujetos sanos. No obstante, encontraron cuatro rasgos 
oclusales que aparedan frecuentemente en pacientes con TTM y eran 
muy raros en los sujetos sanos: la presencia de una mordida abierta 
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FIGURA 7-8 Este modelo grafico representa un problema con un tratamiento mucho mas dificil. A medida que se prolongan los sintomas, el dolor cambia de 
agudo a cronico y, al suceder esto, el sistema nervioso central puede alterarse, lo que complica el tratamiento. Algunas de estas alteraciones pueden afectar al eje 
hipotalamo-hipofisario-suprarrenal (HHS), a la sensibilizacion central y/o a la reduction en el control inhibitorio descendente. Cuando esto ocurre, pueden crearse 
trastornos dolorosos cronicos que no pueden tratarse abordando los cinco factores etiologicos. 


anterior esqueletica, deslizamientos desde la posicion de contacto re- 
truida hasta la posicion intercuspidea de contacto superiores a 2 mm, 
resaltes superiores a 4 mm y cinco o mas dientes posteriores perdidos 
y no sustituidos. Por desgracia, estos signos no son solo raros en los 
individuos sanos, sino tambien entre los pacientes, lo que apunta a 
una escasa utilidad diagnostica de estos rasgos. 

Pullinger y cols. 253 ’ 254 concluyeron que muchos de los parametros 
oclusales que tradicionalmente eran considerados influyentes con- 
tribuyen escasamente a modificar el riesgo en el analisis multifactorial 
utilizado en su estudio. Afirmaban que aunque el riesgo relativo 
de enfermedad era elevado con una serie de variables oclusales, 
solo se podian diferenciar claramente los grupos de enfermedad en 
intervalos extremos selectivos, y solo en casos contados. Debido a 
ello, concluyeron que no se puede considerar que la oclusion sea el 
factor etiologico mas importante asociado con el TTM. 

El analisis multifactorial de Pullinger y cols. 253 ’ 254 sugiere que, 
excepto para unas cuantas condiciones oclusales definidas, existe 
una relacion relativamente pequena entre los factores oclusales y los 
TTM. No obstante, conviene senalar que en estos estudios se han 
analizado las relaciones estaticas y el patron de contacto durante 
diferentes movimientos excentricos, lo cual representa los metodos 
tradicionales para valorar la oclusion. Tal vez estas relaciones estaticas 
solo puedan aportar datos limitados sobre el papel de la oclusion 
en los TTM. 

RELACIONES DINAMICAS FUNCIONALES 
ENTRE LA OCLUSION Y LOS TRASTORNOS 
TEMPOROMANDIBULARES 

Al considerar las relaciones funcionales dinamicas que existen entre 
la mandibula y el craneo parece que las condiciones oclusales pue- 
den tener algun impacto en algunos TTM al menos de dos formas. 
En primer lugar, hay que considerar como pueden las condiciones 
oclusales alterar la estabilidad ortopedica de la mandibula al apo- 
yarse contra el craneo. En segundo lugar, hay que analizar hasta que 
punto cambios agudos en las condiciones oclusales pueden alterar la 
funcion mandibular y provocar sintomas de TTM. A continuation 
examinaremos por separado cada uno de estos puntos. 


Efectos de los factores oclusales sobre la estabilidad 
ortopedica 

Como explicabamos en el capitulo 5, existe estabilidad ortopedi- 
ca cuando la posicion intercuspidea estable de los dientes esta en 
armonia con la posicion musculoesqueleticamente estable de los 
condilos en las fosas articulares. Cuando se dan estas condiciones es 
posible aplicar fuerzas funcionales a los dientes y las articulaciones 
sin lesionar los tejidos. Sin embargo, cuando no existen esas con- 
diciones, pueden producirse sobrecargas y lesiones. Cuando existe 
una inestabilidad ortopedica y los dientes no ocluyen, los musculos 
elevadores mantienen los condilos en sus posiciones musculoes- 
queleticamente estables (fig. 7-9, A). No obstante, cuando existe una 
inestabilidad ortopedica y los dientes entran en contacto, solo puede 
hacer contacto un diente (fig. 7-9, B). Esto representa una posicion 
oclusal muy inestable, aunque ambos condilos permanecen en una 
posicion articular estable. Ahora, el sujeto tiene la posibilidad de es- 
coger entre mantener la posicion articular estable y ocluir solo con 
un diente o desplazar los dientes a una posicion oclusal mas estable, 
lo que puede comprometer la estabilidad articular. Dado que la es- 
tabilidad articular es esencial para la funcion (es decir, la mastication, 
la deglucion y el habla), es primordial conseguir la estabilidad oclusal 
y desplazar la mandibula a una posicion en la que se logren los 
maximos contactos oclusales (es decir, la posicion intercuspidea). En 
esas condiciones, este cambio puede desplazar uno o ambos condilos 
de su posicion musculoesqueleticamente estable, lo que produce una 
inestabilidad ortopedica (fig. 7-9, Q. Esto significa que, cuando los 
dientes se encuentran en una posicion estable para soportar cargas, 
los condilos no lo estan, y viceversa. 

No obstante, cuando existe una inestabilidad ortopedica puede 
que la mera oclusion de los dientes no provoque un problema, 
ya que las fuerzas son muy reducidas. Los problemas surgen cuando 
esa situation de inestabilidad ortopedica tiene que soportar la carga 
de los musculos elevadores o alguna fuerza extrinseca (es decir, un 
traumatismo). Dado que la posicion intercuspidea representa la 
posicion mas estable para los dientes, estos aceptan las cargas sin 
sufrir ninguna consecuencia. Si los condilos se encuentran tambien 
en una relacion estable en las fosas articulares, las cargas soportadas 











c 


FIGURA 7-9 A, Con los dientes separados, los musculos elevadores mantienen los condilos en sus posiciones musculoesqueleticas estables (posiciones superoante- 
riores con apoyo contra las pendientes posteriores de las erminencias articulares). En esta situacion existe estabilidad articular. B # A medida que se va cerrando la boca, 
un unico contacto no permite que toda la arcada dental alcance la intercuspidacion completa. En este punto existe inestabilidad oclusal aunque persiste la estabilidad 
articular. Puesto que los condilos y los dientes no se ajustan en una relacion estable al mismo tiempo, esto es una inestabilidad ortopedica (cap. 5). C, Para obtener 
la estabilidad oclusal necesaria para las actividades funcionales, la mandibula se desplaza hacia delante y se consigue la posicion intercuspidea. En este momento 
el paciente consigue la estabilidad oclusal, aunque los condilos ya no pueden ser ortopedicamente estables. Esta inestabilidad ortopedica puede no suponer un 
problema a menos que se produzcan cargas inusuales. Si comienza una carga, los condilos intentaran encontrar la estabilidad oclusal y esos movimientos inusuales 
pueden provocar tensiones en el cormplejo condilo-disco, lo que produce un trastorno intracapsular. 
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no tienen efectos perjudiciales para las estructuras articulares. Sin 
embargo, si las cargas actuan cuando una articulacion no se encuentra 
en una relacion estable con el disco y la fosa articulares, puede pro- 
ducirse un movimiento extrano para intentar conseguir la estabilidad. 
Este movimiento resulta de una flexion minima de la mandibula 
creada por el efecto de carga de los musculos elevadores. Esta carga 
pretende ganar estabilidad en la articulacion. Aunque el movimien- 
to es pequeno, suele ser una traslacion entre disco y condilo. Un 
movimiento de este tipo puede distender los ligamentos discales y, 
en ultima instancia, elongar dichos ligamentos y aplastar el disco. 
Estos cambios pueden producir algo de libertad en los movimientos 
del disco, lo que produce distintas alteraciones intracapsulares (se 
analizan mas detalladamente en el capitulo siguiente). 

Conviene recordar que existen dos factores que pueden influir en 
la posible aparicion de un trastorno intracapsular: el grado de ines- 
tabilidad ortopedica y la magnitud de la carga. Las inestabilidades 
ortopedicas con discrepancias de 1 o 2 mm no suelen crear proble- 
mas. Sin embargo, si aumenta la discrepancia entre la posicion mus- 
culoesqueleticamente estable de los condilos y la maxima intercus- 
pidacion de los dientes, tambien aumenta el riesgo de alteraciones 
intracapsulares 253 ’ 254 . 

El segundo factor que influye en la posibilidad de que se desa- 
rrolle un TTM es la magnitud de la carga. Los pacientes bruxistas 
con inestabilidad ortopedica son, por tanto, mucho mas propensos a 
estos problemas que los que presentan una inestabilidad ortopedica 
equiparable pero sin bruxismo. Ademas, la masticacion unilateral 
forzada puede proporcionar los mecanismos que conducen a alte- 
raciones intracapsulares repentinas (cap. 8). Estas variables podrian 
explicar por que pacientes con oclusiones muy parecidas pueden 
no desarrollar trastornos similares. De hecho, si se comparan las 
relaciones oclusales estaticas de dos pacientes, aquel que tiene la 
maloclusion mas acusada no es siempre el que desarrolla el trastorno. 
Investigando los aspectos funcionales dinamicos de la oclusion es 
probable que lleguemos a conocer mejor los factores de riesgo de 
desarrollar un TTM 249 . 

Quizas convenga considerar la oclusion y el TTM desde un 
punto de vista diferente para poder describir mejor esta relacion tan 
importante. El termino maloclusion dental\vdiCt referenda a la relacion 
especifica de los dientes entre si, pero no refleja necesariamente los 
posibles factores de riesgo de que se desarrollen alteraciones funcio- 
nales en el sistema masticatorio (es decir, TTM). Los odontologos 
han observado maloclusiones dentales durante muchos anos; por 
ejemplo, una mordida abierta o una clase II de Angle. Sin embargo, 
esta maloclusion dental no se correlaciona claramente con el TTM, 
tal como recoge la literatura. Estas maloclusiones dentales unicamen- 
te tienen importancia al considerarlas en relacion con la posicion 
articular. Por tanto, no basta examinar la boca u observar modelos de 
estudio para poder conocer los factores de riesgo relativo de TTM. 
Unicamente observando las relaciones oclusales en relacion con la 
posicion articular estable, los clinicos pueden apreciar el grado de 
inestabilidad ortopedica existente. 

Por tanto, ha de introducirse el termino maloclusion estable en 
odontologia. Este termino introduce el concepto de que las malo- 
clusiones dentales no son factores de riesgo para el TTM. En realidad, 
algunas maloclusiones dentales son ortopedicamente estables. En 
otras palabras, un paciente puede presentarse con una mordida 
profunda de clase II de Angle, pero, cuando los dientes se ponen 
en contacto en la posicion musculoesqueleticamente estable de 
los condilos, todos los dientes ocluyen de una manera correcta. 
Aunque pueda considerarse una maloclusion dental (mordida pro- 
funda de clase II de Angle), es ortopedicamente estable, por lo que 
no supone un factor de riesgo para el TTM. A pesar de ello, otro 
paciente con una mordida profunda de clase II de Angle puede ser 


bastante diferente. Si, cuando se coloca la mandibula en la posicion 
musculoesqueleticamente estable de dicho paciente y los dientes 
entran en oclusion, solo contactan los dientes anteriores, cuando al 
paciente se le pida que muerda, existira un deslizamiento posterior 
de la mandibula para llegar a la intercuspidacion. Esto representa 
una inestabilidad ortopedica importante. Asi pues, esta maloclusion 
puede considerarse un factor de riesgo para el desarrollo de un TTM, 
pero no significa que el paciente vaya a desarrollarlo. Ha de tenerse 
en cuenta, ademas, otro factor: la carga. Si el paciente no carga de 
manera importante las estructuras, no aparecera ningun problema. 
Pero si el paciente carga el sistema, esta maloclusion dental se con- 
vierte en un factor de riesgo para el TTM. 

Hay que tener en cuenta que la simple inspection de las relaciones 
estaticas entre los dientes puede revelar una maloclusion dental, pero 
no indicar el posible riesgo de un TTM. Solo cuando se evalua la 
oclusion en su relacion con la posicion articular estable es cuando 
pueden apreciarse los factores de riesgo para un TTM. Incluso una 
clase I de Angle con una arcada dental perfectamente alineada puede 
ser un factor de riesgo para un TTM si no esta en armonia con la 
posicion articular estable. 

La inestabilidad ortopedica es el factor critico que hay que consi- 
derar cuando se evaluan los factores de riesgo relativos para un TTM. 
Una pequena discrepancia de 1 a 3 mm es normal epidemiologica- 
mente y no parece constituir un factor de riesgo. La adaptabilidad 
individual acepta bien pequenas discrepancias de 1 a 3 mm. Los 
desplazamientos mayores de 3-4 mm no presentan mas factores de 
riesgo para un TTM 75 ’ 81 ’ 88 ’ 121 ’ 253 ' 255 . 

Efectos de los cambios agudos en las condiciones oclusales 
y los trastornos temporomandibulares 

Una segunda manera en que las condiciones oclusales pueden in- 
fluir en los sintomas de los TTM es a traves de un cambio brusco 
o agudo. Como ya hemos explicado en el capitulo 2, los patrones 
de contacto oclusal de los dientes influyen considerablemente en la 
actividad de los musculos masticatorios 256 ' 259 . Tambien se ha demos- 
trado que si se introduce un contacto ligeramente elevado entre los 
dientes se puede inducir un dolor muscular durante la masticacion 
en algunas personas 213 ’ 260 ’ 261 . Hay que preguntarse entonces: «<ic6mo 
influyen los contactos oclusales en la actividad muscular y que tipo 
de actividad muscular puede producir sintomas de TTM?». Para 
poder responder a estas preguntas tan importantes hay que distinguir 
entre los diferentes tipos de actividad muscular masticatoria. 

Actividades del sistema masticatorio. Como se indico pre- 
viamente, las actividades de los musculos de la masticacion pueden 
dividirse en dos tipos basicos: funcionales (masticacion, fonacion y 
deglucion) y parafuncionales (bruxismo, apretamiento y otros habitos 
orales). Algunas de estas actividades pueden ser responsables de la 
aparicion de los sintomas de los TTM 120 ’ 146 . 

Las actividades funcionales y parafuncionales son entidades 
clinicas muy diferentes. Las primeras son actividades musculares 
muy controladas que permiten que el sistema masticatorio lleve 
a cabo las funciones necesarias con un minimo de lesion de todas 
las estructuras. Los reflejos de protection estan siempre presentes 
y evitan las posibles lesiones causadas por los contactos dentarios. 
La interferencia en este tipo de contactos durante la funcion tiene 
efectos inhibidores en la actividad muscular funcional (v. cap. 2). En 
consecuencia, las actividades funcionales estan influidas directamente 
por el estado oclusal. 

Parece que un mecanismo completamente diferente controla las 
actividades parafuncionales. En vez de ser inhibidas por los contac- 
tos dentarios, los conceptos iniciales sugirieron que las actividades 
parafuncionales las provocaban realmente determinados contactos 
dentarios 211 ’ 262 ’ 263 . Aunque estos conceptos se han refutado en su 
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mayor parte, continua habiendo dudas respecto de algunas relaciones 
oclusales. Los odontologos han observado y tratado la actividad 
parafuncional desde hace tiempo, a pesar de que es poco lo que 
realmente se sabe de ella y solo recientemente se ha analizado de 
manera cientifica en un contexto natural 190,191 ’ 264 ' 266 . Previamente 
en este capitulo se presento una descripcion mas completa de la 
actividad parafuncional. 

Contactos oclusales e hiperactividad muscular. Como se 
analizo previamente, la hiperactividad muscular es un termino generico 
que indica un aumento del nivel de actividad de los musculos que 
no se asocia con una actividad funcional. Esto incluye no solo el 
bruxismo y el rechinar de dientes, sino tambien cualquier aumento de 
la tonicidad muscular relacionado con habitos, posturas o aumento 
del estres emocional. Como ya explicabamos en el capitulo 2, los 
patrones de contacto oclusal de los dientes influyen en la precision 
funcional de los musculos masticatorios. Sin embargo, cquiere esto 
decir que los contactos oclusales guardan alguna relacion con el dolor 
de los musculos masticatorios? En algunos estudios 27,69,75,93,113,268 ' 273 
se ha observado una relacion positiva entre los factores oclusales y 
los sintomas masticatorios, mientras que en otros 68,106,274 ' 282 no se ha 
apreciado ninguna relacion. Aunque se ha demostrado que los pa- 
trones de contacto oclusal especificos pueden influir en grupos mus- 
culares concretos, cuando los individuos aprietan voluntariamente 
los dientes y los desplazan a posiciones excentricas 256,258,259,283 ' 285 , 
tambien se ha observado que el patron de contacto oclusal de los 
dientes no influye en el bruxismo nocturno 204,213,214,286,287 . No obs- 
tante, la modificacion de las caracteristicas oclusales ciertamente afec- 
ta a la funcion muscular 261,272,288 , y la introduccion de una interferen- 
ce experimental incluso puede dar lugar a sintomas de dolor 289 ' 291 . 
Sin embargo, la introduccion de una interferencia experimental no 
aumenta el bruxismo, a pesar de que los profesionales odontologicos 
han creido durante anos que si 213 . Igualmente, la supresion de las 
interferencias oclusales no parece modificar significativamente los 
sintomas de los TTM 286,292 ' 294 , aunque en un estudio a largo plazo 
la supresion de las interferencias oclusales en una poblacion relati- 
vamente asintomatica redujo aparentemente el riesgo de desarrollo 
posterior de sintomas de TTM 295 ' 297 . 

La idea de que un contacto oclusal elevado podria aumentar 
una actividad muscular como el bruxismo debe ponerse en duda si 
se tienen en cuenta los principios ortopedicos comentados en los 
capitulos 1 y 2. Cuando un ligamento se distiende, se activa un reflejo 
nociceptor que provoca una detencion de los musculos que tiran de 
la articulacion afectada. En el caso de la boca, se trata del ligamento 
periodontal (LPO). Cuando un diente sufre un contacto intenso, el 
LPO recibe una sobrecarga, por lo que el reflejo nociceptor detiene 
los musculos que tiran de la articulacion, es decir, los musculos 
elevadores (temporal, masetero, pterigoideo medial) 298 . Asi pues, 
parece una violacion directa de los principios ortopedicos suponer 
que un contacto intenso de un diente pueda causar bruxismo y/o 
rechinar de dientes 299 . Sin embargo, este mismo contacto oclusal 
puede crear sintomas musculares dolorosos. 

En un estudio interesante y bien disenado de Le Bell y cols. 300 
se crearon interferencias oclusales artificiales en individuos sanos 
normales y en individuos con una historia anterior de sintomas 
de TTM. Los individuos con TTM tenian una historia de este tras- 
torno, pero ninguno lo presentaba en el momento del estudio. La 
interferencia oclusal artificial se coloco durante 2 semanas y despues 
se elimino. Los resultados mostraron que los individuos normales 
mostraban algunos sintomas iniciales que se resolvian en unos dias. 
Los individuos con TTM previos presentaban mas sintomas en la 
sesion a las 2 semanas, momento en el que se quitaba la interferencia. 
Estos datos sugieren que la adaptabilidad de los pacientes con TTM 
puede ser menor y que, por tanto, pueden ser mas vulnerables al 


desarrollo de sintomas de TTM 301 . Esta diferencia en la adaptabilidad 
ayudaria ciertamente a explicar la gran variacion en los resultados de 
los estudios que investigan la relacion entre la oclusion y el TTM. 
Quizas se necesite mas investigacion en el futuro en el area de la 
identificacion de los pacientes vulnerables (malos adaptadores), 
de manera que se tenga cuidado de no exceder su adaptabilidad 
fisiologica. 

Tras revisar la literatura, parece evidente que el efecto exacto del 
estado oclusal en la hiperactividad muscular no se ha establecido 
con claridad. Parece que esta en relacion con algunos tipos de hipe- 
ractividad muscular, pero no con otros. Sin embargo, esta cuestion 
confusa es la esencia de la intervencion del tratamiento dentario 
en el control de los trastornos dolorosos de la masticacion. Tal vez 
una revision mas detenida de algunos estudios cientificos existentes 
ayude a ilustrar la importante relacion existente entre la oclusion, la 
hiperactividad muscular y los TTM. 

Williamson y Lundquist 302 , al estudiar el efecto de diversos pa- 
trones de contacto oclusal en los musculos temporal y masetero, 
observaron que, cuando a los individuos con contactos oclusales 
bilaterales durante un desplazamiento de laterotrusion se les pedia 
que llevaran a cabo un movimiento en esa direccion, los cuatro 
musculos se mantenian activos. Sin embargo, si los contactos de 
mediotrusion se eliminaban, solo los musculos del lado de trabajo 
continuaban activos. Esto significa que, cuando se elimina el con- 
tacto mediotrusivo, los musculos masetero y temporal de ese lado 
no estan activos durante el movimiento de mediotrusion. El estudio 
tambien demostro que si existe una funcion de grupo, el masetero y 
el temporal del lado de trabajo estan activos durante un movimiento 
de laterotrusion. Sin embargo, si solo los caninos entran en contacto 
durante un movimiento de laterotrusion (es decir, guia canina), solo 
el musculo temporal esta activo durante ese movimiento. Este es- 
tudio serial 6 las ventajas de la guia canina respecto de la funcion de 
grupo y el contacto dentario mediotrusivo. Tambien demostraba, 
junto con otros estudios 256,258,283 ' 285,303 , que algunos estados oclusales 
pueden afectar a los grupos musculares que se activan durante un 
determinado movimiento mandibular. En otras palabras, algunos 
contactos oclusales posteriores pueden aumentar la actividad de los 
musculos elevadores. Asi pues, el estudio justificaba el concepto de 
que el estado oclusal puede aumentar la actividad muscular. 

Sin embargo, antes de dar una excesiva trascendencia a estos es- 
tudios, deben considerarse otros datos. Rugh y cols. 213 decidieron 
poner a prueba el concepto de que un contacto oclusal prematuro 
podia causar bruxismo. Estos autores colocaron deliberadamente una 
corona alta a 10 individuos y observaron sus efectos en el bruxismo 
nocturno. Aunque gran parte de los odontologos estaban seguros de 
que esto motivaria un aumento de los niveles de bruxismo, no fue 
asi. De hecho, la mayoria de los individuos presentaron una reduccion 
significativa del bruxismo durante las 2-4 primeras noches, a lo que 
siguio un restablecimiento del nivel de bruxismo normal. Las con- 
clusiones de este estudio y de otros 214,286 sugieren que los contactos 
oclusales prematuros no aumentan la actividad de bruxismo. En otras 
palabras, un contacto posterior alto no aumenta necesariamente la 
actividad muscular. 

De entrada, podria parecer que estos estudios llevan a la con- 
clusion contraria. Sin embargo, ambos son solidos y sus resultados 
han sido reproducidos, lo cual demuestra su fiabilidad y precision. 
Asi pues, es preciso analizarlos con mayor detalle para comprender su 
contribution al conocimiento de los TTM. Una valoracion cuidadosa 
pondra de manifiesto que estos dos estudios investigan realmente 
dos actividades musculares muy diferentes. El primero de ellos valora 
los efectos de los contactos oclusales en los movimientos mandibu- 
lares voluntaries, controlados y conscientes. En el otro se valoran 
los efectos en la actividad muscular involuntaria no controlada e 
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inconsciente (es decir, bruxismo nocturno). Estas actividades son 
muy diferentes. Mientras que la primera es generada por un uso 
funcional a un nivel periferico (es decir, fuera del SNC), la segunda 
se inicia y se regula en el SNC. La actividad muscular generada a 
nivel periferico tiene como beneficio el reflejo de nocicepcion. En 
otras palabras, la influencia de las estructuras perifericas (es decir, los 
dientes) tiene un efecto de inhibicion sobre ella. En cambio, parece 
que el bruxismo nocturno se genera en el SNC y su estimulacion 
tiene un efecto de excitacion sobre esta actividad (es decir, fase del 
sueno y estres emocional). Asi pues, el primer estudio sugiere que los 
contactos dentarios influyen en gran medida en la respuesta muscular 
durante las actividades funcionales del sistema masticatorio, pero el 
segundo insinua que los contactos dentarios tienen un escaso efecto 
en el bruxismo nocturno. 

Tal vez este tipo de respuesta muscular explique por que en el 
estudio de Rugh y cols. 213 se produjo una reduccion significativa del 
bruxismo nocturno durante las 2-4 primeras noches en las que los 
individuos llevaron la corona. Cuando los individuos se dormian y 
empezaban los episodios de bruxismo, los dientes se juntaban y se 
llevaba a cabo un contacto con la corona mal ajustada. Esto daba 
lugar a un estimulo periferico importante dirigido al SNC, de caracter 
inhibidor y que inicialmente parecia detener la actividad de bruxis- 
mo inducida por el SNC. Despues de unos dias de acomodacion, 
la corona alta dejaba de percibirse como nociva para el sistema y 
el efecto de inhibicion se reducia. Entonces aparecia de nuevo el 
bruxismo. Es probable que este mismo fenomeno (es decir, alteracion 
del estimulo sensitivo periferico, por el que se reduce la actividad en 
el SNC) tambien se de en otros casos. Si se registra por la noche la 
actividad de bruxismo de un paciente al que se aplica un tratamiento 
de ortodoncia, casi siempre se observara que, inmediatamente des- 
pues de la colocacion de un arco de alambre, el bruxismo se reduce 
o incluso desaparece 304 ' 306 . Esto se debe probablemente a que los 
dientes pasan a ser tan sensibles que cualquier contacto dentario 
inicia un estimulo periferico sensitivo doloroso, que a su vez reduce 
los episodios de bruxismo. Cuando el paciente se acomoda al movi- 
miento dentario y disminuye la sensibilidad dentaria, los episodios 
de bruxismo vuelven a aparecer. Asi pues, las modificaciones de los 
estimulos perifericos tienen un efecto de inhibicion de la actividad 
inducida en el SNC. Es probable que este efecto de inhibicion sea 
el mecanismo por el que el tratamiento oclusal reduzca el bruxismo. 

Un analisis mas detenido del estudio de Rugh y cols. 213 tambien 
revela que un porcentaje significativo de los individuos que llevaban 
la corona mal ajustada refirieron un aumento del dolor muscular. 
Esto no se asociaba con un aumento del bruxismo, como muchos 
habian predicho. Es mas probable que fuera ocasionado por el au- 
mento del tono de los musculos elevadores en su intento de proteger 
la mandibula de un cierre sobre una corona mal ajustada. En otras 
palabras, un cambio oclusal subito que altere la posicion intercus- 
pidea puede dar lugar a una respuesta protectora de los musculos 
elevadores (cocontraccion protectora). Si esta respuesta se mantiene, 
puede aparecer dolor. Esto tambien se ha demostrado en otros es- 
tudios 289 ’ 290 . Las investigaciones llevadas a cabo 88 ’ 290 ’ 291 confirman la 
importancia de una posicion intercuspidea solida para la estabilidad 
mandibular. Sin embargo, es importante recordar que el aumento 
del tono y la corona alta no causan un incremento del bruxismo. 

Un estudio de Marklund y cols. 307 reafirma la importancia de una 
posicion intercuspidea correcta. Este grupo estudio la incidencia de 
nuevos casos de TTM en una poblacion de estudiantes de odonto- 
logia a lo largo de un ano. Evaluaron muchos factores, pero solo en 
uno de ellos se encontro una asociacion significativa con la aparicion 
de sintomas de TTM. Este factor era el numero de contactos oclu- 
sales en posicion intercuspidea. Haciendo que cada sujeto mordiera 
sobre unas laminillas en posicion intercuspidea para determinar 


cuantos dientes contactaban realmente, se observo que existia un 
aumento significativo en los sintomas de TTM en las mujeres que 
tenian menos contactos oclusales en posicion intercuspidea. Tal 
vez unos contactos oclusales sanos en posicion intercuspidea son 
mas importantes para mantener una buena funcion que el tipo de 
guia excentrica o incluso la distancia entre la posicion musculoes- 
queleticamente estable y la posicion intercuspidea. 

cEn que medida afectan las interferencias oclusales a los 
Sintomas musculares? Esta cuestion de las interferencias oclusales 
y los sintomas musculares es basica en odontologia. Como se indico 
anteriormente, si las interferencias oclusales crean sintomas mus- 
culares, la odontologia debe ser la principal encargada de la asistencia 
para muchos TTM. En cambio, si los contactos oclusales no estan 
relacionados con los sintomas, el odontologo tendra que limitarse 
a proporcionar un tratamiento dentario. Los estudios revisados 
anteriormente sugieren que los contactos dentarios afectan a distintas 
funciones musculares de maneras diferentes. Hay dos tipos de activi- 
dades musculares que podrian verse afectadas por una interferencia 
oclusal: la funcional y la parafuncional. La actividad funcional esta 
muy influida por los estimulos perifericos (inhibidores), mientras que 
la actividad parafuncional recibe predominantemente la influencia 
de estimulos del SNC (excitadores). Otro factor que influye en la 
respuesta muscular es el caracter agudo o cronico de la interferencia. 
En otras palabras, una alteracion aguda del estado oclusal provoca 
una respuesta de proteccion del musculo conocida como cocontraccion 
protectora. Esta respuesta de proteccion puede producir sintomas mus- 
culares (se comentan en el capitulo siguiente). Al mismo tiempo, la 
modificacion aguda del estado oclusal origina un efecto de inhibicion 
de la actividad parafuncional. 

Cuando una interferencia oclusal pasa a ser cronica, la respuesta 
muscular se altera. Una interferencia oclusal cronica puede afectar a 
la actividad funcional de dos formas distintas. La mas frecuente es la 
alteracion de los engramas musculares con el fin de evitar el contacto 
potencialmente lesivo y continuar con la tarea de la funcion. Es 
probable que esta modificacion sea controlada por el generador 
de patrones central (comentado en el capitulo 2) y constituya una 
respuesta de adaptacion. Esta es la forma mas frecuente en la que 
el organismo se adapta a la alteracion de los estimulos sensoriales. 
Otra forma en la que una interferencia oclusal cronica influye en la 
actividad funcional guarda relacion con el movimiento dentario para 
adaptarse a las cargas intensas. Los odontologos deben agradecer que 
la mayoria de los pacientes se adapten a los cambios y no manifiesten 
signos prolongados de disfuncion. Sin embargo, si los engramas mus- 
culares alterados no pueden adaptarse, la cocontraccion muscular 
continuada puede producir un trastorno mialgico (se comenta en el 
capitulo siguiente). No obstante, parece que una interferencia oclusal 
cronica tiene escasos efectos en la actividad parafuncional. Aunque la 
interferencia aguda parece inhibir los episodios de bruxismo, una vez 
que el individuo se ha acomodado al cambio, el bruxismo reaparece. 

El tipo de interferencia oclusal tambien es una caracteristica 
importante. Los tipos de interferencias tradicionales que se pensaba 
que creaban sintomas de un TTM eran los contactos de mediotrusion 
(lado de no trabajo), de laterotrusion posterior (lado de trabajo) y 
de protrusion posterior. Sin embargo, los estudios realizados revelan 
que estos contactos estan presentes en los pacientes con un TTM y 
tambien en los controles y no presentan una asociacion clara con 
los sintomas de TTM 255 . Un deslizamiento importante de la relacion 
centrica puede tener trascendencia si influye de modo adverso en la 
estabilidad ortopedica. Sin embargo, como se ha comentado previa- 
mente, este deslizamiento debe ser importante (3-4 mm o mas). Los 
contactos que parecen tener mayor influencia en la funcion muscular 
son los que alteran significativamente la posicion intercuspidea 88 ’ 308 . 
Los experimentos realizados han demostrado que la introduction de 
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un factor que interfiera en el cierre, en la posicion intercuspidea, a 
menudo produce sintomas musculares 288 ' 291 . 

La trascendencia de estas respuestas es de capital importancia para 
el tratamiento. Asi, por ejemplo, si un paciente presenta tension y 
dolor musculares a primera hora de la manana, debe sospecharse 
bruxismo. Es probable que el tratamiento de eleccion sea un aparato 
oclusal que modifique la actividad inducida en el SNC (se describe 
en el cap. 12). La modification del estado oclusal generalmente no 
esta indicada, puesto que no constituye un factor etiologico. En 
cambio, si un paciente refiere que el problema de dolor se initio 
inmediatamente despues de una alteration de la oclusion (es decir, 
colocation de una corona) y se mantiene durante largo tiempo, debe 
sospecharse que el estado oclusal es un posible factor etiologico. 
Debera llevarse a cabo una valoracion adecuada para determinar el 
tratamiento mas apropiado. En esta situacion, el clinico debe tener 
presente que la historia del paciente puede ser mas importante que 
la exploracion. Es probable que esta ultima ponga de manifiesto la 
presencia de interferencias oclusales en ambos pacientes, aunque 
solo en uno de ellos existe una relacion entre la situacion oclusal 
y los sintomas. La importancia de la anamnesis y la exploracion se 
comenta en el capitulo 9. 

A modo de resumen, un buen estado oclusal es de capital impor- 
tancia para una funcion muscular correcta durante la masticacion, la 
deglucion, la fonacion y la postura mandibular. Las alteraciones del 
estado oclusal pueden dar lugar a un aumento del tono muscular 
(cocontraccion) y a la aparicion de sintomas 309 . Sin embargo, parece 
que el bruxismo nocturno tiene poca relacion con los contactos den- 
tarios y que esta mas estrechamente relacionado con otros factores 
(actividad del SNC) que se comentaran mas adelante. Por tanto, 
al establecer un diagnostico y desarrollar un plan de tratamiento 
apropiado para el paciente, es esencial comprender estas diferencias. 

RELACION DE LA OCLUSION CON LOS TRASTORNOS 
TEMPOROMANDIBULARES 

En resumen, el estado oclusal puede ocasionar TTM de dos maneras 
distintas. La primera consiste en la introduction de modificaciones 
agudas del estado oclusal. Aunque los cambios agudos pueden indu- 
cir una respuesta de cocontraccion muscular que da lugar a un cuadro 
de dolor muscular (cap. 8), lo mas frecuente es que se desarrollen 
nuevos engramas musculares y que el paciente se adapte con pocas 
consecuencias negativas. La segunda forma en que el estado oclusal 
puede influir en un TTM se da en presencia de una inestabilidad 
ortopedica. Esta inestabilidad ortopedica debe ser importante y 
debe combinarse con unas cargas significativas. Una forma sencilla 
de recordar estas relaciones es la siguiente: los problemas que llevan a 
los dientes a la posicion de intercuspidacion tienen su respuesta en los mus- 
culos; una vez que los dientes estan en oclusion , los problemas de la carga en 
las estructuras de masticacion tienen su respuesta en las articulaciones. La 
importancia de estas relaciones se resalta en el resto de este texto. De 
hecho, estas relaciones son la forma en que la odontologia entra en 
relacion con el TTM. Asi pues, si existe una de estas dos situaciones, 
es probable que este indicado un tratamiento odontologico. En 
cambio, si no se da ninguna de ellas, el tratamiento odontologico 
esta contraindicado. 

Resumen 

La informacion acerca de la epidemiologia y la etiologia de los TTM 
presentada en este capitulo revela que los signos y los sintomas de 
TTM son muy frecuentes en la poblacion general y no siempre son 
graves o debilitantes. De hecho, solo un pequeno porcentaje de la po- 
blacion general buscara ayuda para estos problemas, y seran muchos 
menos los que precisen tratamiento 49 . No obstante, a las personas que 


buscan ayuda hay que tratarlas eficazmente y, si es posible, de modo 
conservador. Para poder tratar eficazmente los TTM, el clinico debe 
ser capaz de identificar y comprender su causa. Desgraciadamente, 
esto no siempre resulta tan facil. Aunque durante muchos anos se 
ha creido que las condiciones oclusales eran una causa importante 
de TTM, no siempre sucede asi. Es cierto que la oclusion puede ser 
un factor causal; en tal caso, el clinico debe tratarla adecuadamente. 
No obstante, la oclusion representa solo una de las cinco posibles 
causas que se revisan en este capitulo. Antes de que el clinico pueda 
iniciar el tratamiento, debe conocer bien la causa exacta del TTM. 
Esta informacion comienza con un conocimiento completo de los 
diferentes tipos de pacientes con TTM que el clinico puede encontrar. 
Esta informacion se presenta en el capitulo siguiente. 

A modo de cierre, conviene recordar al lector que el clinico que 
unicamente valora la oclusion probablemente se esta perdiendo tanto 
como aquel que nunca la valora. 
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Signos y smtomas de los trastornos 

temporomandibulares 
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«NO SE PUEDE DIAGNOSTICAR ALGO DE LO QUE NUNCA 

SE HA 01 DO HABLAR.» — JPO 


en el capitulo anterior se han indicado determinados episodios y 
situaciones que pueden dar lugar a una alteracion de la funcion 
normal del sistema masticatorio. Factores etiologicos como los 
traumatismos, el estres emocional, la inestabilidad ortopedica, las 
localizaciones de dolor profundo y la hiperactividad muscular se han 
considerado elementos significativos. En este capitulo analizaremos 
los signos y smtomas mas corrientes de las disfunciones masticatorias. 
Podemos agrupar los signos y smtomas clinicos de los trastornos 
temporomandibulares (TTM) en tres categorias en funcion de las es- 
tructuras que resultan afectadas: 1) los musculos, 2) las articulaciones 
temporomandibulares (ATM) y 3) la dentadura. Los trastornos mus- 
culares y de las ATM forman el grupo de alteraciones conocidas 
como trastornos temporomandibulares (TTM) 1 . Junto con los signos 
y smtomas de cada uno se comentaran los factores etiologicos que 
causan o contribuyen a producir el trastorno. 

En la evaluation de un paciente es importante identificar con 
claridad tanto los signos como los smtomas. Un signo es una obser- 
vation clinica objetiva detectada en la exploracion. Un sintoma es 
una description o queja hecha por el paciente. Los pacientes son 
plenamente conscientes de sus smtomas, pero pueden no ser cons- 
cientes de los signos clinicos. Asi, un individuo puede presentar 
un dolor muscular durante la apertura de la mandibula, pero no 
apreciar en absoluto los ruidos articulares existentes. Tanto el dolor 
como los ruidos articulares son signos clinicos, pero solo el primero 
se considera un sintoma. Para evitar que pasen inadvertidos signos 
subclinicos, al realizar la exploracion deben tenerse presentes los 
signos y smtomas frecuentes de cada uno de los trastornos. 

Trastornos funcionales de los musculos 

Los trastornos funcionales de los musculos masticatorios son quiza 
los problemas de TTM mas frecuentes en los pacientes que solicitan 
tratamiento en la consulta odontologica 2 ’ 3 . Por lo que se refiere al 
dolor, solo son superados por la odontalgia (es decir, dolor dental o 
periodontal) en terminos de frecuencia. Generalmente se agrupan en 
una amplia categoria llamada trastornos de los musculos masticatorios ^ . 
Igual que en cualquier trastorno, existen dos smtomas importantes 
que pueden observarse: el dolor y la disfuncion. 

DOLOR 

Sin duda el sintoma mas frecuente de los pacientes con trastornos 
de los musculos masticatorios es el dolor muscular, que puede ir 
desde una ligera sensibilidad al tacto hasta molestias extremas. Si se 
aprecia en el tejido muscular se denomina mialgia , que a menudo 
se debe a un aumento del nivel de actividad muscular. Los smto- 
mas se asocian con frecuencia a una sensation de fatiga o tension 
muscular. Aunque se discute el origen exacto del dolor muscular, 
algunos autores sugieren que lo provoca la vasoconstriction de las 
correspondientes arterias nutrientes y la acumulacion de productos 
de degradation metabolica en los tejidos musculares. En el area is- 


quemica del musculo se liberan determinadas sustancias algogenicas 
(p. ej., bradicininas, prostaglandinas), que causan dolor muscular 4 ' 9 . 

Sin embargo, el dolor muscular es un fenomeno mucho mas 
complejo que la simple fatiga por uso excesivo. De hecho, no parece 
que exista una gran correlation entre el dolor muscular asociado 
a los TTM y los aumentos de actividad, como los espasmos 10 ' 14 . 
Actualmente se considera que los mecanismos centrales pueden 
influir considerablemente en el dolor muscular 6 ’ 15 ’ 16 , como se explica 
mas adelante en este mismo capitulo. 

La intensidad de la mialgia esta en relation directa con la funcion 
del musculo afectado. En consecuencia, los pacientes indican a 
menudo que el dolor afecta a su actividad funcional. Cuando un 
paciente presenta dolor durante la mastication o el habla, estas 
actividades funcionales no suelen ser la causa del trastorno. Se trata 
mas bien de que acentuan la apreciacion del dolor por parte del 
paciente. Es muy probable que el verdadero factor etiologico sea 
algun tipo de actividad del sistema nervioso central (SNC), por lo que 
el tratamiento dirigido a modificar la actividad funcional no resultara 
adecuado ni dara resultado. Asi pues, el tratamiento debe ir orientado 
a reducir la hiperactividad muscular o los efectos sobre el SNC. 

Ha de recordarse tambien que el dolor miogeno (es decir, dolor 
originado en el tejido muscular) es un tipo de dolor profundo que, 
si pasa a ser constante, puede producir efectos de excitation central. 
Como se ha descrito en el capitulo 2, estos efectos pueden manifes- 
tarse como efectos sensitivos (es decir, dolor referido o hiperalgesia 
secundaria) o efectos eferentes (es decir, efectos musculares) e incluso 
como efectos en el sistema autonomo. En concreto, el medico debe 
recordar que el dolor muscular puede reiniciar, por tanto, un mayor 
dolor muscular (es decir, el efecto ciclico, comentado en el cap. 2). 
Este fenomeno clinico fue descrito por primera vez 17 en 1942 como 
espasmo muscular ciclico y relacionado mas tarde con los musculos 
masticatorios por Schwartz 18 . Mas recientemente, con el hallazgo 
de que los musculos doloridos no se encuentran realmente en es- 
tado de espasmo, se ha acunado el termino dolor muscular ciclico para 
este texto. La importancia del dolor muscular ciclico se analiza mas 
adelante en este mismo capitulo. 

Otro sintoma muy frecuente asociado a los trastornos de los 
musculos masticatorios es la cefalea. Dado que existen numerosos 
tipos de cefalea, este sintoma se comentara en otro apartado de este 
capitulo. 

DISFUNCION 

La disfuncion es un sintoma clinico frecuente asociado a los tras- 
tornos de los musculos masticatorios. En general se observa en forma 
de una diminution en la amplitud del movimiento mandibular. 
Cuando los tejidos musculares se ven comprometidos a causa de 
un uso excesivo, cualquier contraction o distension incrementa el 
dolor. En consecuencia, para no sufrir molestias, el paciente limita los 
movimientos a una amplitud en la que no aumente el nivel de dolor. 
Clinicamente, esto se manifiesta por una incapacidad de abrir la boca 
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con bastante amplitud. La limitacion puede darse en diversos grados 
de apertura segun el lugar donde se sienta la molestia. En algunos 
trastornos mialgicos, el paciente puede abrir mas la boca poco a poco, 
pero continua habiendo dolor y puede incluso empeorar. 

La maloclusion aguda es otro tipo de disfuncion. Se trata de cual- 
quier cambio subito en la posicion oclusal que haya sido creado por 
un trastorno. Puede deberse a un cambio brusco de la longitud en 
reposo de un musculo que controle la posicion mandibular. Cuando 
esto ocurre, el paciente describe un cambio en el contacto oclusal de 
los dientes. La posicion mandibular y la consiguiente alteracion de las 
relaciones oclusales dependen de los musculos afectados. Asi, por 
ejemplo, con un ligero acortamiento funcional del pterigoideo lateral 
inferior se producira una perdida de la oclusion de los dientes pos- 
teriores ipsilaterales y un contacto prematuro de los anteriores (sobre 
todo los caninos) contralaterales. Con un acortamiento funcional 
de los musculos elevadores (clmicamente es una maloclusion aguda 
menos detectable), el paciente referira generalmente una incapacidad 
de realizar una oclusion normal. Es importante recordar que una 
maloclusion aguda es el resultado de un trastorno muscular y no 
una causa del mismo. Por tanto, el tratamiento no debe orientarse 
nunca a la correction de la maloclusion, sino que debe ir dirigido 
a eliminar el trastorno muscular. Cuando se reduzca este, el estado 
oclusal volvera a la normalidad. Como se comentara mas adelante, 
ciertos trastornos intracapsulares pueden dar lugar tambien a una 
maloclusion aguda. 

Muchos clinicos consideran que todos los trastornos de los 
musculos masticatorios son iguales. Si fuera asi, esto haria que las 
consideraciones acerca del tratamiento fuesen muy sencillas. Sin 
embargo, los clinicos experimentados saben que no es este el caso, 
puesto que no todos los trastornos que cursan con dolor muscular 
responden exitosamente al mismo tratamiento. Por ello, el clinico 
experimentado se da cuenta de que no todos los trastornos de los 
musculos masticatorios son iguales clmicamente. Existen, al menos, 
cinco tipos diferentes y es importante poder diferenciarlos, ya que 
el tratamiento de cada uno es muy distinto. Estos cinco tipos son la 
cocontraccion protectora (es decir, fijacion muscular), el dolor mus- 
cular local, el dolor miofascial (es decir, mialgia por punto gatillo), el 
mioespasmo y la mialgia cronica de mediacion central. Tambien es 
preciso senalar un sexto trastorno denominado fibromialgia. Los tres 
primeros (la cocontraccion protectora, el dolor muscular local y el 


dolor miofascial) se observan con frecuencia en la consulta odonto- 
logica. El mioespasmo y la mialgia cronica de mediacion central se 
producen menos frecuentemente. Muchos de estos trastornos mus- 
culares aparecen y remiten en un periodo de tiempo relativamente 
corto. Cuando no se resuelven pueden aparecer alteraciones de dolor 
cronico. Los trastornos cronicos de los musculos masticatorios son 
mas complicados y el tratamiento suele ser diferente al utilizado en 
los problemas agudos. Asi pues, es importante que el facultativo 
pueda identificar los trastornos musculares cronicos y los agudos para 
poder prescribir el tratamiento mas adecuado. La fibromialgia es un 
trastorno mialgico cronico; se manifiesta en forma de un problema 
de dolor musculoesqueletico sistemico que debe ser identificado por 
el odontologo y para cuyo tratamiento es preferible la remision al 
personal medico adecuado. 

Modelo clinico del dolor de los musculos 
masticatorios 

Para aclarar la relacion entre los distintos trastornos dolorosos muscu- 
lares, se presenta un modelo del dolor de los musculos masticatorios 
en la figura 8-1. Este modelo parte de la suposicion de que los mus- 
culos estan sanos y funcionan normalmente (v. cap. 2). La funcion 
muscular normal puede verse interrumpida por ciertas alteraciones. 
Si una de estas alteraciones es importante, se produce una respuesta 
muscular denominada cocontraccion protectora (fijacion muscular). En 
muchos casos, las consecuencias de la alteracion inicial son menores 
y la cocontraccion se resuelve con rapidez, lo que permite que la 
funcion muscular vuelva a la normalidad. Sin embargo, si la cocon- 
traccion protectora es prolongada, pueden producirse alteraciones 
bioquimicas locales y mas tarde estructurales, lo que crea una situa- 
tion denominada dolor muscular local Este trastorno puede remitir 
espontaneamente con el reposo o requerir tratamiento adicional. 

Si no desaparece el dolor muscular local pueden producirse cam- 
bios distroficos en los tejidos musculares, lo que da lugar a un dolor 
prolongado. Este dolor profundo y constante puede afectar al SNC, 
lo que induce determinadas respuestas musculares (cap. 2). Como 
ejemplos de trastornos dolorosos musculares influenciados por el 
SNC podemos citar el dolor miofascial y el mioespasmo. En algunos 
casos el SNC responde a determinadas situaciones o alteraciones 


Agudo Tiempo Cronico 



FIGURA 8-1 Modelo de los musculos masticatorios. Este modelo describe la relacion entre diversos trastornos dolorosos musculares clmicamente identificables junto 
con algunas consideraciones etiologicas. Se incluye una explicacion detallada del modelo en el texto. (Modificado del modelo original desarrollado por Okeson JP, 
Falace DA, Carlson A, Nitz Ay Anderson DT en el Orofacial Pain Center, Universidad de Kentucky, 1991.) 
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locales induciendo una contraccion involuntaria que se manifiesta 
clmicamente en forma de espasmo muscular. Los mioespasmos no 
suelen ser cronicos, sino que representan una alteracion de duracion 
relativamente corta. Antes se pensaba que el mioespasmo era el tras- 
torno primario responsable de la mialgia. Sin embargo, la mayoria 
de los estudios recientes 13 ’ 14 ’ 19 ' 21 sugieren que los mioespasmos 
verdaderos no son frecuentes en los pacientes que presentan dolor 
de los musculos masticatorios. 

Estos trastornos de los musculos masticatorios suelen manifes- 
tarse como problemas bastante agudos; una vez identificados y 
tratados, el musculo recupera su funcion normal 22 . Sin embargo, si 
estas alteraciones mialgicas agudas no se identifican o no se tratan de 
manera adecuada, determinados trastornos persistentes pueden hacer 
que el problema evolucione hacia un trastorno mialgico cronico. A 
medida que los trastornos mialgicos se cronifican, el SNC contribuye 
cada vez mas a mantener esta situacion. Dado que el SNC influ- 
ye considerablemente en este trastorno, suele utilizarse el nombre de 
mialgia de mediacion central. La mialgia cronica de mediacion cen- 
tral suele tener dificil solucion y no se pueden utilizar las medidas 
terapeuticas empleadas con las mialgias agudas. 

Otro ejemplo de trastorno doloroso musculoesqueletico cro- 
nico es la fibromialgia. Aunque no es principalmente un trastorno 
doloroso masticatorio, el odontologo debe identificarlo para evitar 
un tratamiento odontologico innecesario. A diferencia de los otros 
trastornos dolorosos musculares, que son regionales, la fibromialgia 
es un cuadro doloroso musculoesqueletico global y extendido. El fa- 
cultativo debe saber que el tratamiento de estos trastornos dolorosos 
cronicos es muy diferente al empleado con los trastornos musculares 
relativamente agudos. 

Para describir mejor el modelo clinico de dolor de los musculos 
masticatorios, se comentara mas adelante con detalle cada uno de 
los componentes del modelo. 

ALTERACIONES 

La funcion muscular normal puede verse interrumpida por diversas 
alteraciones. Estas pueden tener su origen en factores locales o sis- 
temicos. Las locales son las alteraciones que modifican intensamente 
los estimulos sensitivos o de propiocepcion en las estructuras mas- 
ticatorias; por ejemplo, la fractura de un diente o la colocacion de 
un elemento en superoclusion. El traumatismo de estructuras locales, 
como la lesion tisular causada por una inyeccion dental, representa 
otro tipo de alteracion local. Los traumatismos pueden deberse 
tambien a un uso excesivo o inusual de las estructuras masticatorias, 
como la masticacion de alimentos excesivamente duros o durante un 
tiempo prolongado (p. ej., mascar chicle). Una apertura excesiva de 
la boca puede dar lugar a una distension en los ligamentos y/o los 
musculos que sostienen la articulacion. Esto puede producirse como 
consecuencia de una intervention dental prolongada o incluso por 
la simple apertura excesiva de la boca al bostezar. 

Cualquier hecho que cause un estimulo de dolor profundo cons- 
tante puede representar tambien un factor local que altere la funcion 
muscular. Este estimulo doloroso puede tener su origen en estructuras 
locales como los dientes, las articulaciones o incluso los propios mus- 
culos. No obstante, el origen del dolor no es relevante, puesto que 
cualquier dolor profundo constante, aunque sea idiopatico, puede 
crear una respuesta muscular 23 . 

Los factores sistemicos pueden ser tambien alteraciones que inte- 
rrumpan la funcion muscular normal. Uno de los que se detecta 
con mas frecuencia es el estres emocional 3 ’ 24 ' 26 . Este parece alterar 
la funcion muscular mediante el sistema gammaeferente que va a 
parar al huso muscular o bien mediante la actividad simpatica en 
los tejidos musculares y las estructuras relacionadas con ellos 27 ' 31 . 
Naturalmente, las respuestas al estres emocional dependen de cada 


individuo. En consecuencia, la reaction emocional y la respuesta 
psicofisiologica a los factores de estres de los distintos pacientes 
pueden variar mucho. Se ha demostrado que la exposition a un 
factor estres ante experimental puede incrementar inmediatamente la 
actividad electromiografica (EMG) en reposo de los musculos mas- 
ticatorios del sujeto. Esta respuesta fisiologica muestra claramente de 
que modo el estres emocional influye directamente en la actividad 
y el dolor musculares. 

Existen otros factores sistemicos que pueden influir en la funcion 
muscular y que son menos conocidos, como las enfermedades agudas 
o las infecciones viricas. De igual modo, existe un importante grupo 
de factores constitucionales poco conocidos y peculiares de cada 
paciente. Entre ellos se encuentra la resistencia inmunologica y el 
equilibrio del sistema autonomo del paciente. Aparentemente, estos 
factores limitan la capacidad del individuo para resistir o afrontar 
el desafio o las demandas generadas por un episodio estresante. Es 
probable que los factores constitucionales puedan verse influidos 
por la edad, el sexo, la dieta y tal vez incluso por la predisposition 
genetica. Estos factores, analizados en el capitulo 7, influyen en la 
adaptabilidad del paciente. Los clinicos saben que los pacientes 
responden a menudo de manera muy diferente ante alteraciones 
similares. Se supone, pues, que existen determinados factores cons- 
titucionales que pueden influir en la respuesta de los individuos. 
De momento, estos factores se conocen muy poco y no estan bien 
definidos en su relation con los trastornos dolorosos musculares. 

COCONTRACCION PROTECTORA 
(FIJACION MUSCULAR) 

La primera respuesta de los musculos masticatorios ante una de las 
alteraciones ya descritas es la cocontraccion protectora (es decir, la 
rigidez muscular), que es una respuesta del SNC frente a la lesion o la 
amenaza de lesion. Esta respuesta se ha denominado tambien fijacion 
muscular protectora? 2 . En presencia de una lesion o amenaza de lesion, 
la secuencia normal de la actividad muscular se altera para proteger 
a la parte amenazada de una mayor lesion 3 ' 37 . La cocontraccion 
protectora puede asimilarse a la cocontraccion 38 que se observa 
durante muchas de las actividades funcionales normales, como la de 
inmovilizar el brazo al intentar realizar una tarea con los dedos. En 
presencia de un estimulo sensitivo alterado o de dolor, los grupos 
musculares antagonistas parecen activarse durante el movimiento 
en un intento de proteger la parte lesionada. Asi, por ejemplo, un 
paciente que experimente una cocontraccion en el sistema mas- 
ticatorio presentara un aumento de la actividad muscular en los 
musculos elevadores durante la apertura de la boca 33 ’ 39 ’ 40 . Durante 
el cierre de esta, se aprecia un incremento de la actividad en los de- 
presores. Se cree que esta coactivacion de los musculos antagonistas 
es un mecanismo de protection o de defensa normal que debe ser 
identificado como tal por el clinico. La cocontraccion protectora no 
es un trastorno patologico, aunque cuando es prolongada puede dar 
lugar a sintomas mialgicos. 

La etiologia de la cocontraccion protectora puede ser cualquier 
alteracion subita en los estimulos sensitivos o de propiocepcion de 
las estructuras asociadas. Un ejemplo de alteracion de este tipo en el 
sistema masticatorio es la colocacion de una corona alta. Tambien 
puede estar causada por cualquier hecho que provoque un estimulo 
doloroso profundo o un aumento del estres emocional. 

La cocontraccion se manifiesta clmicamente como una sensation 
de debilidad muscular despues de alguna alteracion. El paciente no 
muestra dolor cuando el musculo esta en reposo, pero su uso suele 
incrementarlo. Aunque a menudo el paciente presenta una apertura 
limitada de la boca, cuando se le indica que la abra poco a poco 
puede alcanzar una apertura completa. La clave para identificar la 
cocontraccion protectora es que se produce inmediatamente despues 
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de una alteration, por lo que la anamnesis es muy importante. Si la 
cocontraction protectora se mantiene durante varias horas o incluso 
dias, puede comprometer el tejido muscular y se puede desarrollar 
un problema muscular local. 

DOLOR MUSCULAR LOCAL 
(MIALGIA NO INFLAMATORIA) 

El dolor muscular local es un trastorno doloroso miogeno no in- 
flamatorio primario. A menudo es la primera respuesta del tejido 
muscular a una cocontraccion prolongada y es el tipo mas habitual 
de dolor muscular agudo visto en la practica dental. Mientras que 
la cocontraccion constituye una respuesta muscular inducida por 
el SNC, el dolor muscular local es un trastorno caracterizado 
por alteraciones en el entorno local de los tejidos musculares. Estas 
alteraciones se caracterizan por la liberation de ciertas sustancias 
algogenicas (es decir, bradicinina, sustancia P e incluso histamina 41 ) 
que producen dolor. Inicialmente, estos cambios pueden traducirse 
solo en fatiga. Junto con la cocontraccion prolongada, otras causas de 
dolor muscular local son los traumatismos locales o el uso excesivo 
del musculo. Cuando la causa es la hiperfuncion puede retrasarse 
la aparicion del dolor muscular 42 . Este tipo de dolor muscular local 
suele recibir el nombre de dolor muscular de comienzo tardio o dolor 
muscular tras el ejercicio^ A1 . 

El dolor muscular local es en si mismo una causa de dolor profun- 
do, por lo que puede tener lugar una alteration clinica importante. 
El dolor profundo causado por el dolor muscular local puede pro- 
vocar, de hecho, una cocontraccion protectora. Esta cocontraccion 
adicional puede producir a su vez un mayor dolor muscular local. 
Con ello puede crearse un circulo vicioso (dolor muscular ciclico) 
en el que el dolor muscular local causa una mayor cocontraccion y 
asi sucesivamente, como ya se ha descrito en capitulos anteriores. 

El clinico debe tener presentes las complicaciones que esto po- 
dria plantear al llegar al diagnostico. Por ejemplo, si un paciente se 
lesionara el musculo pterigoideo lateral debido a un bloqueo del 
nervio alveolar inferior, este traumatismo provocaria dolor muscular 
local. El dolor asociado a las molestias, a su vez, produciria una 
cocontraccion protectora. Dado que la cocontraccion protectora 
puede provocar dolores musculares, se pondria en marcha un circulo 
vicioso. Durante el mismo, la lesion tisular original producida por 
las inyecciones se resolveria. Cuando la reparation tisular fuera com- 
pleta, el origen initial del dolor se habria eliminado. Sin embargo, 
el paciente podria continuar presentando un trastorno doloroso 
muscular ciclico. La causa original del dolor no formaria parte ya 
del cuadro clinico, por lo que podria confundir facilmente al clinico 
durante la exploration. Este debe darse cuenta de que, aunque la 
causa original haya desaparecido, existe una situation de dolor mus- 
cular ciclico que debe ser tratada. Esta situation es un hecho clinico 
muy frecuente que, si no se identifica, conduce muy a menudo a 
errores de tratamiento. 

El dolor muscular local se manifiesta clinicamente por un dolor 
de los musculos a la palpation y un aumento del dolor con la fun- 
cion. La disfuncion estructural es frecuente y, cuando afecta a los 
musculos elevadores, se produce una limitation en la apertura de la 
boca. A diferencia del caso de cocontraccion protectora, el paciente 
muestra una gran dificultad para abrir algo mas la boca. Cuando se 
presenta un dolor muscular local, existe una verdadera debilidad mus- 
cular 48-50 . La fuerza se recupera cuando desaparece el problema 49-51 . 

EFECTOS DEL SISTEMA NERVIOSO CENTRAL 
SOBRE EL DOLOR MUSCULAR 

Los cuadros de dolor muscular que hemos descrito previamente son 
relativamente simples y se originan fundamentalmente en los tejidos 
musculares locales. Por tanto, estos cuadros pueden tratarse con 


exito mediante el tratamiento de las estructuras locales (musculos, 
articulaciones o dientes). Por desgracia, el dolor muscular puede com- 
plicarse muchisimo. En muchos casos, la actividad del SNC puede 
modificar ese dolor o ser el verdadero origen del dolor muscular. 
Este puede ser secundario a un dolor profundo mantenido o a una 
aferencia sensitiva alterada, o puede deberse a influencias centrales 
como la excitation del sistema nervioso autonomo (es decir, estres 
emocional). Esto sucede cuando determinadas alteraciones en el 
SNC excitan las neuronas sensitivas perifericas (aferentes primarias), 
lo que provoca la liberation antidromica de sustancias algogenicas en 
los tejidos perifericos y genera dolor muscular (es decir, inflamacion 
neurogena) 16 ’ 52-54 . Estos efectos excitatorios centrales pueden inducir 
tambien efectos motores (eferentes primarios), lo que provoca un 
aumento del tono muscular (es decir, cocontraccion) 14 ’ 55 . 

Desde el punto de vista terapeutico es importante saber que el 
dolor muscular ahora tiene un origen central. El SNC responde asi 
secundariamente a: a) la presencia de un dolor profundo mantenido, 
b) el aumento de los niveles de estres emocional (es decir, la excita- 
tion del sistema nervioso autonomo) o c) los cambios en el sistema 
inhibitorio descendente que reducen la capacidad de contrarrestar 
el estimulo aferente, ya sea nociceptivo o no. 

Desde el punto de vista del tratamiento, los trastornos dolorosos 
musculares influidos por el sistema nervioso central se dividen en 
trastornos mialgicos agudos, como el mioespasmo , y trastornos mialgicos 
cronicos, que a su vez se subdividen en trastornos mialgicos regionales 
y trastornos mialgicos sistemicos. Los trastornos mialgicos regionales 
se subdividen en dolor mioaponeurotico y mialgia cronica de mediacion 
central. Como ejemplo de trastorno mialgico sistemico destaca la 
fibromialgia. En las secciones siguientes describiremos cada una de 
estas alteraciones. 

MIOESPASMO (MIALGIA DE CONTRACCION TONICA) 

Un mioespasmo es una contraction muscular tonica inducida por el 
SNC. Durante muchos anos, los odontologos han considerado que 
era una causa importante de dolor miogeno. Sin embargo, estudios 
recientes han aportado nuevos datos sobre el dolor muscular y los 
mioespasmos. 

Es razonable prever que un musculo que muestre un espasmo o 
una contraction tonica tendra un nivel bastante elevado de actividad 
electromiografica. Sin embargo, los estudios realizados no confirman 
la suposicion de que los musculos dolorosos presentan un aumento 
significativo de su actividad en el EMG 10 ’ 14 ’ 19 ’ 34 ’ 55 . Estos estudios 
nos han forzado a reestructurar la clasificacion del dolor muscular 
y a diferenciar los mioespasmos de otros trastornos dolorosos mus- 
culares. Aunque se producen mioespasmos de los musculos mas- 
ticatorios, este trastorno no es frecuente; cuando se presenta, suele 
identificarse con facilidad por sus caracteristicas clinicas. 

Su etiologia no se ha documentado adecuadamente. Es probable 
que se combinen varios factores para facilitar su aparicion. Por ejem- 
plo, los trastornos musculares locales parecen favorecer sin duda los 
mioespasmos. Estos trastornos comportan fatiga muscular y altera- 
ciones en los equilibrios electroliticos locales. Estimulos dolorosos 
profundos tambien pueden desencadenar mioespasmos. 

Los mioespasmos se reconocen con facilidad por la disfuncion es- 
tructural que producen. Dado que un musculo que presenta un espas- 
mo esta completamente contraido, se producen cambios posicionales 
importantes de la mandibula segun el musculo o musculos afectados. 
Estas alteraciones crean determinadas maloclusiones agudas que se 
comentaran con detalle en capitulos posteriores. Los mioespasmos se 
caracterizan tambien por unos musculos muy duros a la palpation. 

Los mioespasmos suelen tener una duration corta; duran solo 
unos minutos cada vez. Son similares a la sensation de un calambre 
agudo en un musculo de la pierna. En ocasiones, estas contracciones 
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FIGURA 8-2 Un punto gatillo (marcado con #) en el vientre muscular occipital del musculo occipitofrontal puede producir una cefalalgia referida detras del ojo. 
(Adaptado de Simon DG, Travell JG, Simons LS: Travell & Simon's Myofacial Pain and Dysfunction: The Trigger Point Manual, 2. a edicion, Baltimore, Williams & Wilkins, 
1999, pag. 428.) 


musculares incontroladas pueden repetirse y, en este caso, se clasi- 
fican como distoma. Se cree que las alteraciones distonicas estan 
relacionadas con mecanismos del SNC y su tratamiento ha de ser 
diferente al de un simple mioespasmo. Las distomas oromandibulares 
bien descritas afectan predominantemente a los musculos de la 
masticacion. Durante estos episodios distonicos puede forzarse la 
apertura bucal (distoma de apertura) o el cierre (distoma de cierre), 
o incluso el desplazamiento hacia un lado. El musculo implicado 
determina la posicion mandibular precisa. 

TRASTORNOS MlALGICOS REGIONALES 
Dolor miofascial (mialgia por puntos gatillo) 

El dolor miofascial es un trastorno doloroso miogeno regional 
caracterizado por areas locales de bandas de tejido muscular duro 
e hipersensible que reciben el nombre de puntos gatillo. A veces se 
denomina dolor por punto gatillo miofascial. Es un tipo de trastorno 
muscular que no es muy observado y que no se conoce bien, aunque 
se presenta con frecuencia en individuos con sintomas mialgicos. En 
un estudio 56 , a mas del 50% de los pacientes remitidos a una unidad 
del dolor se les diagnostico este tipo de dolor. 

Fue descrito por primera vez por Travell y Rinzler 57 en 1952, 
pero las comunidades odontologica y medica han sido lentas a la 
hora de apreciar su trascendencia. En 1969, Laskin 58 describio el 
sindrome de disfuncion dolorosa miofascial (DDM) por la presencia 
de determinadas caracteristicas clinicas. Aunque Laskin adopto el 
termino miofascial, no estaba describiendo el dolor por punto gatillo 
miofascial. El sindrome de DDM se ha utilizado en odontologia como 
un termino generico para designar cualquier trastorno muscular (no 
intracapsular). El termino es tan amplio y general que no resulta util 
para el diagnostico y el tratamiento especifico de los trastornos de los 
musculos masticatorios. El sindrome de DDM no debe confundirse 
con la descripcion de Travell y Rinzler, que es la que se utiliza en 
esta obra. El termino dolor miofascial se utilizo erroneamente con 
posterioridad cuando se establecieron por primera vez los Research 
Diagnostic Criteria (RDC) en 199 2 59 . Los RDC hacen referencia a 
todos los trastornos con dolor muscular y no necesariamente al dolor 


muscular caracterizado por puntos gatillo. Si nos referimos a todos 
los tipos de dolor muscular, debe emplearse el termino dolor mus- 
cular masticatorio como denominacion generica. El dolor miofascial 
unicamente debe utilizarse si el cuadro de dolor muscular coincide 
con la descripcion original de la literatura medica (que se comenta 
en la seccion siguiente). 

El dolor miofascial tiene su origen en zonas hipersensibles de los 
musculos denominadas puntos gatillo. Estas areas muy localizadas de 
los tejidos musculares y/o de sus inserciones tendinosas se palpan 
a menudo en forma de bandas tensas y esa palpacion desencadena 
dolor. La naturaleza exacta de un punto gatillo no se conoce. Se ha 
sugerido 60 ' 62 que ciertas terminaciones nerviosas de estos tejidos 
pueden ser sensibilizadas por sustancias algogenicas que crean una 
zona localizada de hipersensibilidad 63 . Puede producirse un aumento 
de la temperatura local en la zona del punto gatillo, lo que supone un 
incremento de las demandas metabolicas y/o una reduccion del flujo 
sanguineo en estos tejidos 64 ’ 65 . Un punto gatillo es una region muy 
circunscrita en la que parecen contraerse tan solo algunas unidades 
motoras 66 . Si se contraen todas las unidades motoras de un musculo, 
la longitud de este se acortara (cap. 2). Este trastorno se denomina 
mioespasmo (v. antes). Dado que un punto gatillo posee solo un grupo 
reducido de unidades motoras que se contraen, no se produce un 
acortamiento general del musculo, como sucede con el mioespasmo. 

La caracteristica distintiva de los puntos gatillo es que desenca- 
denan un dolor profundo constante y pueden provocar, por tanto, 
efectos de excitacion central (cap. 2). Si un punto excita centralmente 
a un grupo de interneuronas aferentes convergentes, a menudo se 
producira un dolor referido, en general con un patron predecible se- 
gun la localizacion del punto gatillo de que se trate (figs. 8-2 a 8-4) 67 . 
El paciente a menudo refiere este dolor como una cefalea. 

La etiologia del dolor miofascial es compleja. Por desgracia, ca- 
recemos de un conocimiento completo de este trastorno doloroso 
miogeno. Resulta dificil, pues, ser especifico respecto a todos los fac- 
tores etiologicos. Travell y Simons han descrito ciertos factores locales 
y sistemicos que parecen estar asociados, como los traumatismos, 
la hipovitaminosis, el mal estado fisico, la fatiga y las infecciones 
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FIGURA 8-3 Los puntos gatillo situados en el musculo trapecio (marcados 
con #> refieren el dolor a la zona de detras de la oreja, la sien y el angulo de la 
mandibula. (Adaptado de Simon DG, Travell JG, Simons LS: Travell & Simon's 
Myofacial Pain and Dysfunction: The Trigger Point Manual, 2. a edicion, Baltimore, 
Williams & Wilkins, 1999, pag. 279.) 


viricas 68 . Otros factores importantes son quiza el estres emocional y 
los estimulos dolorosos profundos. 

La manifestacion clmica mas frecuente del dolor miofascial es 
la presencia de areas locales de bandas de tejido muscular duras e 
hipersensibles denominadas puntos gatillo. Aunque la palpacion de 
estos puntos produce dolor, la sensibilidad muscular local no es el 
sintoma mas frecuente de los pacientes que presentan un dolor por 
puntos gatillo miofascial. Las manifestaciones mas frecuentes giran 
en torno a los efectos de excitacion central creados por estos puntos. 
En muchos casos, los pacientes solo pueden apreciar el dolor referido 
y no detectan en absoluto estos puntos. Un ejemplo perfecto es 
el individuo que sufre un dolor de punto gatillo miofascial en el 
musculo trapecio que crea un dolor referido en la zona de la sien 
(v. fig. 8-3) 67 ’ 69 ’ 70 ’ 76 . La manifestacion principal es la cefalea temporal, 
con una apreciacion muy escasa del punto gatillo en el hombro. 
Esta forma de presentacion clmica puede distraer muy facilmente 
al clinico del origen del problema. El paciente llamara la atencion 
del clinico respecto al lugar en que percibe el dolor (es decir, la cefalea 
temporal) y no respecto a su origen. El clinico ha de recordar siempre 
que, para que el tratamiento sea eficaz, debe orientarlo al origen 
del dolor y no a su localizacion. Es decir, debera buscar siempre su 
verdadero origen. 

Los puntos gatillo pueden crear efectos de excitacion central 71-74 , 
por lo que tambien es importante tener presentes todas las posibles 
manifestaciones clinicas. Como se ha indicado en el capitulo 2, estos 


efectos pueden aparecer en forma de dolor referido, hiperalgesia 
secundaria, cocontraccion protectora o incluso respuestas del sistema 
autonomo. Estos trastornos deben tenerse en cuenta en la valoracion 
del paciente. 

Una caracteristica clmica interesante de un punto gatillo es que 
puede manifestarse en un estado activo o latente. En el estado activo 
produce efectos de excitacion central. Asi, cuando se activa un punto 
gatillo, suele producirse cefalea. El dolor referido depende por com- 
plete de su origen real, por lo que la palpacion de un punto gatillo 
activo (es decir, provocacion local) aumenta con frecuencia este 
dolor. Aunque esta caracteristica no esta siempre presente, cuando se 
da resulta muy util para facilitar el diagnostico. En el estado latente 
un punto gatillo deja de ser sensible a la palpacion, por lo que no 
produce un dolor referido. No puede localizarse mediante la pal- 
pacion y el paciente no muestra cefalea. En tal caso, la anamnesis 
es el unico dato que permite al clinico establecer el diagnostico de 
dolor miofascial. En algunos casos, el clinico debe considerar la 
posibilidad de pedir al paciente que vuelva a la consulta cuando 
aparezca la cefalea para poder verificar el patron de dolor remitido 
y confirmar el diagnostico. 

Se cree que estos puntos gatillo no se resuelven sin tratamiento. 
De hecho, pueden quedar latentes, lo que da lugar a un alivio tem- 
poral del dolor referido. Pueden ser activados por diversos factores 75 , 
como el aumento del uso de un musculo, la tension en el mismo, el 
estres emocional o incluso una infeccion de las vias respiratorias altas. 
Cuando se activan estos puntos reaparece la cefalea. Esta es una ob- 
servacion frecuente en pacientes que presentan cefaleas habituales a 
ultima hora de la tarde, despues de dias muy agotadores y estresantes. 

Junto con el dolor referido pueden apreciarse otros efectos de 
excitacion central. Cuando aparece una hiperalgesia secundaria, a 
menudo se percibe como una sensibilidad al tacto del cuero cabe- 
lludo. Algunos pacientes indican incluso que «les duele el pelo» o 
que les produce dolor cepillarlo. La cocontraccion es otro trastorno 
frecuente asociado al dolor miofascial. Los puntos gatillo situados 
en los hombros o en los musculos cervicales pueden producir una 
cocontraccion en los masticatorios 55 . Si esto persiste, puede apa- 
recer un dolor muscular local en los musculos masticatorios. Su 
tratamiento no resolvera el trastorno, ya que su origen esta en los 
puntos gatillo de los musculos cervicovertebrales y del hombro. Sin 
embargo, el tratamiento de los puntos gatillo de los musculos del 
hombro si resolvera el trastorno de los masticatorios puesto que 
es la localizacion primaria del dolor. El tratamiento puede resultar 
dificil cuando el dolor ha persistido durante largo tiempo, ya que 
puede iniciar un dolor muscular ciclico (cap. 2). En estos casos, 
la extension del tratamiento, tanto a los musculos masticatorios 
como a los puntos gatillo de los cervicovertebrales y del hombro, 
normalmente resolvera el problema. 

A veces, un estimulo doloroso profundo procedente de puntos 
gatillo causa efectos en el sistema autonomo. Esto puede dar lugar a 
manifestaciones clinicas como lagrimeo o sequedad ocular o altera- 
ciones vasculares (p. ej., palidez y/o enrojecimiento de los tejidos). En 
ocasiones tiene lugar incluso un enrojecimiento de las conjuntivas. 
Puede haber incluso alteraciones mucosas que provoquen una se- 
crecion nasal similar a la de una respuesta alergica. La clave para 
determinar si los efectos en el sistema autonomo estan relacionados 
con los de excitacion central o con una reaccion local (p. ej., las 
alergias) es su caracter unilateral. Los efectos de excitacion central en 
el area del trigemino rara vez atraviesan la linea media. Por tanto, si 
un dolor profundo es unilateral, los efectos en el sistema autonomo 
se produciran en el mismo lado que el dolor. En otras palabras, un 
ojo estara enrojecido y el otro sera normal, habra una secrecion 
nasal en un lado y en el otro no. En las respuestas alergicas estaran 
afectados lo dos ojos y los dos orificios nasales. 
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FIGURA 8-4 Los puntos gatillo localizados en el esternocleidomastoideo refieren el dolor al area de la sien (cefalea temporal tfpica). (Adaptado de Simon DG, Travell 
JG, Simons LS: Travell & Simon's Myofacial Pain and Dysfunction: The Trigger Point Manual, 2. a edicion, Baltimore, Williams & Wilkins, 1999, pag. 310.) 


A modo de resumen, los sintomas clinicos que se describen con el 
dolor miofascial se asocian la mayoria de las veces a efectos de excitacion 
central creados por los puntos gatillo y no a estos puntos en si mis- 
mos. El clinico debe tener presente este hecho y encontrar los puntos 
gatillo implicados. Cuando se palpan son areas hipersensibles que a 
menudo se notan como bandas tensas en el interior del musculo. Por 
lo general, no existe dolor local cuando el musculo esta en reposo, 
pero si se produce algo de dolor cuando se ejercita. A menudo se 
observara una ligera disfuncion estructural en el musculo que alberga 
los puntos gatillo denominada con frecuencia «rigidez de cuello». 

CONSIDERACIONES DEL DOLOR MUSCULAR CRONICO 

Los trastornos mialgicos descritos anteriormente se observan con fre- 
cuencia en las consultas generates de odontologia y suelen constituir 
problemas de corta duration. Con un tratamiento apropiado estos 
trastornos pueden resolverse por completo. Sin embargo, cuando 
persiste un dolor miogeno pueden aparecer trastornos dolorosos 
musculares mas cronicos y a menudo complejos. Con la cronicidad 
aumenta cada vez mas la influencia del SNC sobre los trastornos 
dolorosos miogenos, lo que da lugar a un cuadro doloroso mas 
regional o incluso, en ocasiones, global. Con frecuencia, el dolor 
muscular ciclico pas a a ser una caracteristica importante que perpetua 
el trastorno. 

Como regia general, se considera dolor cronico al dolor que 
ha estado presente durante 6 meses o mas. Sin embargo, el tiem- 
po de evolution del dolor puede no ser el factor mas importante 
para determinar su cronicidad. Algunos dolores se sufren durante 
anos y nunca llegan a convertirse en cronicos. Del mismo modo, 
algunos trastornos dolorosos pasan a ser clinicamente cronicos en 
unos meses. El factor adicional que debe tenerse en cuenta es la 
continuidad del dolor. Cuando es constante, sin tiempo de alivio, 
las manifestaciones clinicas de cronicidad se desarrollan con rapidez. 
En cambio, si el dolor es interrumpido por periodos de remision (es 
decir, sin dolor), el trastorno puede no llegar a ser nunca un tras- 


torno doloroso cronico. Asi, por ejemplo, la cefalea en racimos es 
una alteracion neurovascular muy dolorosa que puede durar anos y 
no convertirse nunca en un trastorno doloroso cronico. El motivo 
es que se producen periodos importantes de desaparicion del dolor 
entre los episodios. Y, a la inversa, el dolor constante asociado a la 
mialgia de mediation central, si no se trata, puede desarrollar las 
manifestaciones clinicas de cronicidad en unos meses. 

El odontologo debe tener en cuenta que, como los sintomas mial- 
gicos progresan de un trastorno agudo a uno cronico, la eficacia del 
tratamiento local se reduce enormemente. Los trastornos dolorosos 
cronicos deben ser tratados a menudo con un enfoque multidis- 
ciplinario. En muchos casos, el odontologo, por si solo, no esta 
preparado para tratarlos. Es importante, pues, que identifique los tras- 
tornos dolorosos cronicos y que considere la remision del paciente 
a un equipo de terapeutas apropiado que tenga mas posibilidades 
de tratar dicha alteracion. 

Factores de perpetuation 

Existen determinadas condiciones o factores cuya presencia puede 
prolongar el cuadro de dolor muscular. Estos factores reciben el 
nombre de factores de perpetuacion y se pueden dividir en factores con 
origen local y factores con origen sistemico. 

Factores de perpetuacion locales. Las siguientes situaciones 
constituyen factores locales que pueden ser responsables de la pro- 
gresion de un trastorno muscular agudo a una alteracion dolorosa 
cronica mas compleja: 

1. Causa prolongada. Si el clinico no logra eliminar la causa de un 
trastorno mialgico agudo, es probable que el paciente desarrolle 
una alteracion mas cronica. 

2. Causa recidivante. Si el paciente experimenta episodios recidivantes 
de la misma etiologia que ha producido el trastorno mialgico 
agudo, es probable que el trastorno progrese a una alteracion 
mas cronica (p. ej., bruxismo, traumatismos repetidos, estresantes 
emocionales repetidos, etc.). 
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3. Conducta terapeutica erronea. Cuando un paciente es tratado de 
manera inadecuada de un trastorno mialgico agudo, los sintomas 
no se resuelven con facilidad. Esto puede dar lugar a una altera- 
tion mas cronica. Este tipo de factor de perpetuacion resalta la 
importancia de establecer un diagnostico adecuado y de instaurar 
un tratamiento eficaz. 

Factores de perpetuacion sistemicos. Las siguientes situa- 
ciones constituyen factores sistemicos que pueden ser responsables 
de la progresion de un trastorno muscular agudo a una alteracion 
dolorosa cronica: 

1 . Estres emotional continuado. El aumento del estres emocional puede 
ser un factor etiologico en la aparicion de un trastorno muscular 
agudo, por lo que la presencia continuada de un nivel elevado de 
estres emocional puede constituir un factor de perpetuacion que 
pueda hacer evolucionar la alteracion hacia un trastorno doloroso 
mas cronico. 

2. Supresion del sistema inhibitorio descendente. Como se explico en el 
capitulo 2, el sistema inhibitorio descendente representa un grupo 
de estructuras troncoencefalicas que regulan la actividad neural as- 
cendente. En condiciones normales, este sistema limita el ascenso 
de aferencias nociceptivas a la corteza. Si disminuye la eficacia de 
este sistema, pueden aumentar los impulsos nociceptivos que llegan 
a la corteza, lo que provoca una mayor sensation dolorosa. No se 
sabe bien que factores pueden reducir la eficacia de este sistema, pe- 
ro esta hipotesis podria explicar en parte las diferencias tan acusadas 
en la respuesta de un individuo a diferentes sucesos (adaptabilidad 
del paciente). Quiza influyan factores como las deficiencias nu- 
tricionales y la forma fisica. Aunque parece confirmarse una merma 
funcional del sistema inhibitorio descendente en la presentation 
clinica de los problemas dolorosos continuados, todavia esta por 
demostrar adecuadamente la influencia de tales factores. 

3. Trastornos del sueno. Los trastornos del sueno parecen asociarse con 
frecuencia a muchos trastornos dolorosos mialgicos cronicos 76 ' 82 . 
En la actualidad no se sabe si el trastorno doloroso cronico 
produce una alteracion del sueno o si es esta la que constituye 
un factor importante en la aparicion de dicho trastorno. Con 
independencia de cual sea la causa y cual el efecto, la relation 
entre las alteraciones del sueno y los trastornos dolorosos cronicos 
debe tenerse en cuenta, puesto que de todas formas tiene que ser 
abordada durante el tratamiento. 

4. Conducta aprendida. Los pacientes que experimentan un sufrimien- 
to prolongado pueden presentar una conducta de enfermedad que 
parece perpetuar la experiencia dolorosa. En otras palabras, las 
personas aprenden a estar enfermas en vez de encontrarse bien. 
Los pacientes con una conducta de enfermedad deben recibir un 
tratamiento que fomente la conducta de bienestar antes de que 
pueda conseguirse una recuperation completa. 

5. Ganancia secundaria. Los trastornos dolorosos cronicos pueden 
producir ciertas ganancias secundarias para el individuo que los 
padece 83 ' 86 . Cuando un paciente aprende que un dolor cronico 
le puede servir para alterar episodios de la vida normal, puede 
mostrar dificultades para abandonar el dolor y volver a asumir 
sus responsabilidades normales. Asi, por ejemplo, si un dolor 
cronico se convierte en una excusa para no ir a trabajar, sera 
dificil que el clinico resuelva el problema de dolor a menos que 
el paciente desee volver al trabajo. Es importante que el terapeuta 
identifique la presencia de ganancias secundarias para poderlas 
abordar de forma adecuada. Si no se eliminan estas ganancias, 
no se conseguira resolver el trastorno doloroso cronico. 

6. Depresion. La depresion psicologica es una observation frecuente 
en los pacientes con dolor cronico 87 ' 95 . Esta bien demostrado 
que los pacientes que sufren dolor durante periodos de tiempo 
prolongados se deprimen con frecuencia 96 ' 99 . La depresion puede 


llegar a ser un problema psicologico independiente, por lo que 
debe ser abordada de modo adecuado para aplicar al paciente un 
tratamiento completo 100 ’ 101 . La elimination solo del problema de 
dolor no garantiza que se elimine la depresion. 

Mialgia de mediation central (miositis cronica) 

La mialgia de mediation central es un trastorno doloroso muscular 
cronico y continuo que se debe predominantemente a efectos del SNC 
que se perciben a nivel periferico en los tejidos musculares. Los sinto- 
mas iniciales son similares a los de un trastorno inflamatorio del tejido 
muscular y, debido a ello, a veces se emplea el termino miositis para 
referirse al mismo. Sin embargo, esta anomalia no se caracteriza por los 
signos clinicos clasicos de la inflamacion (p. ej., eritema, tumefaction), 
por lo que el termino miositis no es exacto. Un termino mas adecuado 
es el de inflamacion neurogena . Actualmente, los expertos saben que 
cuando el SNC es sometido a un impulso nociceptivo prolongado, los 
trayectos del tronco del encefalo pueden modificarse funcionalmente, 
lo que da lugar a un efecto antidromico en las neuronas perifericas 
aferentes. En otras palabras, las neuronas que normalmente solo llevan 
information desde la periferia hacia el SNC pueden ahora invertir su 
funcion y llevar information desde el SNC hacia los tejidos perifericos, 
lo cual suele producirse a traves del sistema de transporte del axon 23 . 
Cuando esto ocurre, las neuronas aferentes de la periferia liberan 
neurotransmisores nociceptivos (p. ej., sustancia P, bradicinina), que, 
a su vez, producen el dolor tisular periferico. Este proceso recibe el 
nombre de inflamacion neurogena 102 ' 106 . 

El concepto mas importante que hay que recordar es que el dolor 
muscular que expresa el paciente con mialgia cronica de mediation 
central no puede tratarse manipulando el musculo doloroso. El 
tratamiento ha de dirigirse al mecanismo central, mecanismo que 
puede escapar a las competencias del odontologo. 

La causa mas frecuente de la mialgia cronica de mediation cen- 
tral es el dolor muscular local prolongado o el dolor miofascial. En 
otras palabras, cuanto mas dure el dolor miogeno, mayores seran las 
probabilidades de que se trate de una mialgia cronica de mediation 
central. Sin embargo, tambien es posible que otros mecanismos cen- 
trales puedan desempenar un papel importante en la etiologia de la 
mialgia cronica de mediation central, como la regulation del sistema 
nervioso autonomo, la exposition cronica a estres emocional u otros 
origenes de impulsos de dolor profundo. 

Ha de observarse que la mialgia cronica de mediation central esta 
mas asociada a la continuidad del dolor muscular que a la duration 
real. Muchos trastornos dolorosos musculares son episodicos, con 
intervalos libres de dolor. Los episodios periodicos de dolor muscular 
no producen mialgia cronica de mediation central. Sin embargo, un 
dolor constante y prolongado puede llegar a producir mialgia cronica 
de mediation central. 

En ocasiones, una infection bacteriana o vinca puede extenderse a 
un musculo y puede producirse una miositis infecciosa verdadera. Por 
ejemplo, una lesion traumatica penetrante en un musculo puede dar 
lugar a una infection bacteriana que produce una miositis verdadera. 
Estos cuadros no son habituales, pero, cuando la anamnesis sugiere 
un traumatismo o una infection vinca, ha de aplicarse el tratamiento 
adecuado. 

Una caracteristica clinica de la mialgia cronica de mediation cen- 
tral es la presencia de un dolor miogeno molesto y constante. El dolor 
persiste en reposo y se acentua durante la funcion. Los musculos son 
muy sensibles a la palpation y es frecuente una disfuncion estructural. 
El rasgo clinico mas corriente es la gran duration de los sintomas. 

Trastornos mialgicos sistemicos cronicos (fibromialgia) 

Es muy importante diagnosticar correctamente los trastornos mial- 
gicos sistemicos cronicos, ya que el tratamiento depende de ello. Se 
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utiliza la palabra sistemico debido a que el paciente explica que los 
sintomas son globales o diseminados y la causa parece relacionada 
con un mecanismo central. El tratamiento de estos trastornos se 
complica debido a la necesidad de combatir tambien los factores 
de perpetuacion y el dolor muscular ciclico. Uno de los principales 
trastornos mialgicos sistemicos cronicos que debe conocer todo 
odontologo es la fibromialgia. Esta anomalia consiste en un cuadro 
doloroso musculoesqueletico global que a menudo puede confundir- 
se con un trastorno muscular masticatorio agudo. Antiguamente, la 
fibromialgia recibia en la literatura el nombre de fibrositis. De acuerdo 
con un reciente informe de consenso 107 , la fibromialgia es un tras- 
torno doloroso musculoesqueletico diseminado en el que se detecta 
sensibilidad en 11 o mas de 18 puntos de dolor especificos de todo 
el cuerpo. Mas recientemente, los criterios para la fibromialgia han 
incluido el Wide Spread Pain Index y la Symptom Severity Scale 108 . 
Es importante que el odontologo reconozca que la fibromialgia no 
es un trastorno doloroso masticatorio aunque muchos pacientes 
con fibromialgia describan molestias similares a las asociadas con 
los TTM 109 ' 114 . Esta similitud en la presentacion puede llevar a que 
algunos pacientes con fibromialgia sean tratados equivocadamen- 
te con tratamientos para un TTM 115 . Esto se debe a que el 42% 
de los pacientes con fibromialgia presentan tambien sintomas de 
TTM 115 . Pueden coexistir diversos trastornos dolorosos musculares 
sistemicos 116 , por lo que es necesario que el clinico los identifique 
y remita a estos pacientes que no requieren tratamiento dental al 
especialista apropiado. En el capitulo 12 describiremos mejor este 
cuadro mialgico sistemico cronico para identificarlo correctamente 
y distinguirlo de un trastorno de los musculos masticatorios. 

Trastornos funcionales de las articulaciones 
temporomandibulares 

Los trastornos funcionales de las ATM son quiza los que se observan 
con mas frecuencia al explorar a un paciente por una disfuncion 
masticatoria. Estos hallazgos se deben a la gran prevalencia de los 
signos y no necesariamente de los sintomas. Muchos de los signos, 
como los ruidos articulares, son indoloros; por tanto, el paciente 
puede no buscar un tratamiento para los mismos. Sin embargo, 
cuando se presentan, los trastornos funcionales suelen corresponder 
a uno de estos tres grandes grupos: alteraciones delcomplejo condilo- 
disco , incomp atibilidad estructural de las superficies articulares y trastornos 
articulares inflamatorios. Los dos primeros grupos se han clasificado 
conjuntamente como trastornos de interferencia discal. Este termino fue 
introducido por primera vez por Welden Bell 117 para describir un 
grupo de trastornos funcionales que tienen su origen en problemas 
del complejo condilo-disco. Algunos de estos problemas se deben a 
un trastorno o alteracion de la insercion del disco en el condilo; otros 
surgen debido a una incompatibilidad entre las superficies articulares 
del condilo, el disco y la fosa, y otros se deben al hecho de que unas 
estructuras bastante normales se han desplazado mas alia de sus li- 
mites de movimiento normales. Aunque estos grandes grupos tienen 
unas formas de presentacion clinica similares, se tratan de manera 
muy diferente. Es importante, pues, diferenciarlos clmicamente. 

Los trastornos inflamatorios son consecuencia de cualquier res- 
puesta localizada de los tejidos asociada con las estructuras de la 
ATM. A menudo, estos trastornos se deben a alteraciones discales 
cronicas o progresivas. Los dos sintomas principales de los problemas 
funcionales de la ATM son el dolor y la disfuncion. 

DOLOR 

El dolor en cualquier estructura articular (incluyendo las ATM) se 
denomina artralgia. Pareceria logico que este dolor se originara en 
las superficies articulares cuando la articulacion sufre la carga de 


los musculos. Sin embargo, esto es imposible en una articulacion 
sana, puesto que las superficies articulares carecen de inervacion. La 
artralgia puede tener su origen, pues, solo en nociceptores situados 
en los tejidos blandos que circundan la articulacion. 

Existen tres tejidos periarticulares que contienen estos nocicep- 
tores: los ligamentos discales, los ligamentos capsulares y los tejidos 
retrodiscales. Cuando estos ligamentos sufren un alargamiento o 
cuando los tejidos retrodiscales se comprimen, los nociceptores 
envian senales y se percibe el dolor. El individuo no es capaz de 
diferenciar las tres estructuras, por lo que cualquier nociceptor que 
sea estimulado en cualquiera de ellas emite senales que son percibidas 
como un dolor articular. La estimulacion de los nociceptores crea una 
accion inhibidora en los musculos que mueven la mandibula. En 
consecuencia, cuando se nota un dolor de manera subita e inesperada, 
el movimiento mandibular cesa en seguida (es decir, reflejo nocicep- 
tivo). Cuando se percibe un dolor cronico, el movimiento pasa a 
ser limitado y muy deliberado (es decir, cocontraccion protectora). 

La artralgia originada en estructuras normales es un dolor agu- 
do, subito e intenso que se asocia claramente con el movimiento 
articular. Cuando la articulacion se mantiene en reposo, el dolor 
desaparece con rapidez. Si las estructuras articulares se deterioran, 
la inflamacion puede producir un dolor constante que se acentua 
con el movimiento articular. Como se comentara mas adelante, 
una alteracion de los tejidos articulares da lugar a una perdida de la 
superficie articular normal, lo que produce un dolor que puede tener 
su origen real en el hueso subarticular. 

DISFUNCION 

La disfuncion es frecuente en los trastornos funcionales de la ATM. 
Generalmente se manifiesta por una alteracion del movimiento 
normal de condilo-disco, lo que produce ruidos articulares 118 ' 120 . 
Estos pueden ser fenomenos aislados de corta duracion tipo dies o 
son mas intensos y se perciben como pops. La crepitacion es un ruido 
multiple, aspero, como de gravilla, que se describe como chirriante y 
complejo. La disfuncion de la ATM puede manifestarse tambien por 
una sensacion de agarrotamiento cuando el paciente abre la boca. 
A veces, la mandibula puede quedar bloqueada. La disfuncion de 
la ATM esta siempre directamente relacionada con el movimiento 
mandibular. 

PROGRESION DE LOS TRASTORNOS FUNCIONALES 
DE LA ARTICULACION TEMPOROMANDIBULAR 

Como sucede con los trastornos musculares, no todas las alteracio- 
nes funcionales de la ATM son iguales. Por tanto, es esencial una 
identification adecuada de los sintomas y el establecimiento de un 
diagnostico exacto para poder efectuar un tratamiento con exito. 
A continuation se describiran los tres grupos principales de tras- 
tornos de la ATM, junto con sus diversos subgrupos. Se identificara 
la forma de presentacion clinica de cada uno y se enumeraran los 
factores etiologicos mas frecuentes. 

Alteraciones del complejo condilo-disco 

Estos trastornos se manifiestan por toda una gama de alteraciones, 
la mayoria de las cuales pueden considerarse un espectro continuo 
de trastornos progresivos. Se producen debido a que se modifica 
la relation existente entre el disco articular y el condilo. Para com- 
prender estas relaciones conviene revisar brevemente la description 
de la funcion articular normal (cap. 1). 

El disco esta unido lateral y medialmente al condilo por los liga- 
mentos colaterales discales. Asi pues, el movimiento de traslacion de 
la articulacion puede producirse solo entre el complejo condilo-disco 
y la fosa articular (fig. 8-5). El unico movimiento fisiologico que 
puede producirse entre el condilo y el disco articular es la rotation. 
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FIGURA 8-5 A, Vista frontal de un condilo, disco y fosa que muestra las inser- 
ciones del disco a los polos de los condilos mediante los ligamentos colaterales 
medial (LCM) y lateral (LCL). Estos ligamentos permiten la rotacion anterior y pos- 
terior del disco sobre el condilo, pero limitan los movimientos discales medial 
y lateral. (Cortesia del Dr. Terry Tanaka, San Diego, CA.) 

Este ultimo puede rotar sobre el condilo alrededor de las inserciones 
de los ligamentos discales en los polos del condilo. La amplitud del 
movimiento de rotacion esta limitada por la longitud de los ligamen- 
tos discales, asi como por la lamina retrodiscal inferior por detras y 
el ligamento capsular anterior por delante. El grado de rotacion del 
disco sobre el condilo lo determina tambien la morfologia del disco, 
el grado de presion interarticular y el musculo pterigoideo lateral 
superior, asi como la lamina retrodiscal superior. 

Cuando se abre la boca y el condilo se desplaza hacia delante, la 
lamina retrodiscal superior se elonga, lo que permite que el complejo 
condilo-disco saiga de la fosa. La presion interarticular producida por 
los musculos elevadores mantiene el condilo sobre la zona intermedia 
mas fina del disco articular e impide que el borde anterior mas grueso 
se desplace hacia atras a traves del espacio discal entre el condilo y 
la superficie articular de la eminencia. Cuando una persona muerde 
algo resistente, la presion interarticular disminuye en la articulacion 
ipsilateral (lado de mordida). Para estabilizar la articulacion durante 
la aplicacion de esta fuerza, el pterigoideo lateral superior empuja 
hacia delante el complejo condilo-disco. Las fibras de este musculo 
que estan unidas al disco producen una rotacion hacia delante, lo que 
permite que el borde posterior mas grueso se mantenga en ultimo 
contacto entre las dos superficies articulares. Las fibras laterales que 
estan unidas al cuello del condilo empujan al condilo hacia delante, 
comprimiendolo contra la pendiente posterior de la eminencia. 

La lamina retrodiscal superior es la unica estructura que puede 
retraer el disco hacia atras. Esta fuerza solo puede aplicarse cuando 
el condilo se ha desplazado hacia delante, desplegando y disten- 
diendo la lamina retrodiscal superior. (En la posicion cerrada de la 
articulacion no existe tension en la lamina retrodiscal superior.) El 
disco puede girar hacia delante por la accion del pterigoideo lateral 
superior, al que esta unido. En la articulacion sana, las superficies del 
condilo, el disco y la fosa articular son lisas y deslizantes y permiten 
un movimiento facil y sin roce. 

El disco mantiene, pues, su posicion sobre el condilo durante 
el movimiento debido a su morfologia y a la presion interarticu- 
lar. Esta morfologia (es decir, los bordes anterior y posterior mas 
gruesos) hace que se autoposicione y esto, conjuntamente con la 
presion interarticular, lo centra sobre el condilo. Esta caracteristica 
de autoposicionamiento es respaldada por los ligamentos discales 


medial y lateral, que no permiten movimientos de deslizamiento 
del disco sobre el condilo. 

Si se altera la morfologia del disco y los ligamentos discales se 
alargan, se permite que el disco se deslice (es decir, traslacion) a 
traves de la superficie articular del condilo. Este tipo de movimiento 
no se presenta en la articulacion sana. Su grado viene dado por las 
alteraciones que se hayan producido en la morfologia del disco y por 
el grado de elongacion de los ligamentos discales. 

Un concepto importante que hay que recordar es que los liga- 
mentos no se pueden estirar. Estan formados por fibras de colageno 
con unas longitudes determinadas. Los ligamentos determinan los 
movimientos bordeantes de la articulacion. El estiramiento implica ex- 
tension seguida de una vuelta a la longitud original. Los ligamentos no 
tienen elasticidad, por lo que, una vez elongados, suelen mantener esa 
longitud (v. cap. 1). Una vez elongados los ligamentos, suele alterarse 
la biomecanica de la articulacion, a menudo de manera permanente. 
Este concepto se aplica a todas las articulaciones y debe tenerse en 
cuenta para comprender los cambios que se producen en la ATM. 

Si, por ejemplo, el ligamento discal se elongara en la posicion 
normal de cierre articular y durante su funcionamiento, la presion 
interarticular permitiria que el disco se colocara sobre el condilo y 
que no se apreciaran sintomas extranos. En cambio, si se alterara 
la morfologia del disco (como un adelgazamiento del borde pos- 
terior acompanado de una elongacion de los ligamentos discales), se 
producirian cambios en el funcionamiento normal del disco. En la 
posicion articular de cierre en reposo, la presion interarticular es muy 
baja. Si los ligamentos se elongan, el disco puede moverse libremente 
sobre la superficie articular del condilo. Como en esta posicion de 
cierre la lamina retrodiscal superior no influye mucho en la situacion 
del disco, la tonicidad del pterigoideo lateral superior facilitara que 
el disco adopte una posicion mas avanzada sobre el condilo. 

El movimiento del disco hacia delante estara limitado por la 
longitud de los ligamentos discales y el grosor del borde posterior del 
disco. De hecho, la insercion del pterigoideo superolateral tira del dis- 
co no solo hacia delante, sino tambien hacia dentro sobre el condilo 
(fig. 8-6). Si se prolonga la traccion de este musculo, con el paso del 
tiempo el borde posterior del disco puede hacerse mas delgado. Al 
hacerse mas delgada esta area, el disco puede desplazarse mas en 
sentido anteromedial. La lamina retrodiscal superior aporta poca 
resistencia en la posicion de cierre articular, por lo que la posicion 
medial y anterior del disco se mantiene. Al adelgazarse su borde pos- 
terior puede desplazarse mas hacia el espacio discal, de manera que el 
condilo se situa sobre el borde posterior del disco. Este trastorno se 
denomina desplazamiento funcional del disco (fig. 8-7). La mayoria de las 
personas presentan en un principio los desplazamientos funcionales 
del disco como una sensacion de alteracion momentanea durante el 
movimiento, pero generalmente sin dolor. El dolor puede aparecer 
en ocasiones cuando la persona muerde (una mordida muy fuerte) y 
activa el pterigoideo lateral superior. Con la traccion de este musculo, 
el disco se desplaza aun mas y la tension en el ligamento discal ya 
elongado puede producir un dolor articular. 

Cuando el disco se encuentra en esta posicion mas adelantada 
y medial, la funcion de la articulacion puede quedar algo com- 
prometida. Cuando se abre la boca y el condilo se desplaza hacia 
delante, puede existir un movimiento de traslacion corto entre el 
condilo y el disco, hasta que el primero adopta de nuevo su posicion 
normal sobre el area mas delgada del disco (zona intermedia). Una 
vez que se ha producido la traslacion sobre la superficie posterior 
del disco hasta llegar a la zona intermedia, la presion interarticular 
mantiene esta relacion y el disco es desplazado de nuevo hacia 
delante con el condilo en el resto del movimiento de traslacion. Una 
vez completado el movimiento hacia delante, el condilo empieza 
a regresar y las fibras distendidas de la lamina retrodiscal superior 
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FIGURA 8-6 A f En la posicion de cierre articular, la traccion del musculo pterigoideo lateral superior va en una direccion anteromedial (flechas). B, Cuando la mandibula 
realiza una traslacion hacia delante mediante una protrusion, la traccion del extremo superior tiene una direccion aun mas medial (flechas). Puede observarse que en 
esta posicion de protrusion, la principal traccion direccional del musculo es medial y no anterior. C, Desde un punto de vista superior, todo el disco puede desplazarse 
anteromedialmente. D, En algunos casos, la porcion lateral del disco puede desplazarse mas que la porcion medial. E, En otro caso mas, la porcion medial del disco 
puede desplazarse mas que la porcion lateral. (Partes Ay B cortesia del Dr. Samuel J. Higdon, Portland, OR.) 
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FIGURA 8-7 A f Situacion normal del disco sobre el condilo en la posicion de cierre articular. B, Desplazamiento funcional del disco. Su borde posterior se ha adelgazado 
y los ligamentos discal y retrodiscal inferior estan elongados, lo que permite que la actividad del pterigoideo lateral superior desplace el disco hacia delante (y hacia 
dentro). C, En esta muestra, el condilo se articula con la banda posterior del disco (BP) y no con la zona intermedia (Zl). Esto corresponde a un desplazamiento anterior 
del disco. (Parte C cortesia del Dr. Julio Turell, Universidad de Montevideo, Uruguay.) 


facilitan de forma activa este regreso del disco con el condilo a 
la posicion de cierre articular. De nuevo, la presion interarticular 
mantiene la superficie del condilo sobre el area intermedia del disco 
al no permitir que el borde anterior mas grueso pase entre el condilo 
y la eminencia articular. 

Cuando se encuentra en la posicion de cierre articular, el dis- 
co queda de nuevo libre para moverse segun las exigencias de sus 
inserciones funcionales. La presencia de una tonicidad muscular 
facilitara otra vez que el disco adopte la posicion mas anteromedial 
permitida por las inserciones discales y por su propia morfologia. Si 
existiera una hiperactividad muscular, el pterigoideo lateral superior 
tendria una influencia aun mayor en la posicion del disco. 

La caracteristica importante de esta relacion funcional es que el 
condilo sufre un cierto grado de traslacion sobre el disco cuando se 
inicia el movimiento. Este no se produce en la articulacion normal. 
Durante este movimiento, la mayor presion interarticular puede 
impedir que las superficies articulares se desplacen una sobre la otra 
de manera suave. El disco se puede adherir o fruncir ligeramente, lo 
que provoca un movimiento abrupto del condilo sobre el disco al 
pasar a la relacion condilo-disco normal. Este movimiento abrupto se 
acompana a menudo de un chasquido. Una vez que se ha producido 
el clic, se restablece dicha relacion y se mantiene durante el resto del 
movimiento de apertura. Al cerrar la boca, la relacion normal del dis- 
co y el condilo se mantiene a causa de la presion interarticular. Sin 
embargo, una vez cerrada la boca y reducida la presion interarticular, el 
disco puede ser trasladado de nuevo hacia delante por la tonicidad del 
musculo pterigoideo lateral superior. En la mayoria de los casos, si el 
desplazamiento es leve y la presion interarticular es baja, no se aprecia 
ningun clic durante este nuevo movimiento (fig. 8-8). Este clic simple 
detectado durante la apertura corresponde a las fases mas tempranas 
de un trastorno discal que se denomina tambien alteration interna. 


Si la alteracion persiste, se aprecia una segunda fase de alteracion. 
Cuando el disco es reposicionado de manera mas cronica hacia 
delante y hacia dentro por la accion muscular del pterigoideo lateral 
superior, los ligamentos discales sufren un mayor alargamiento. Un 
posicionamiento avanzado persistente del disco causa tambien una 
elongacion de la lamina retrodiscal inferior. Junto con esta altera- 
cion se produce un adelgazamiento continuado del borde posterior 
del disco, que permite que este adopte una posicion mas anterior, 
haciendo que el condilo se situe mas hacia atras sobre el borde pos- 
terior 119 ' 121 . Las alteraciones morfologicas del disco en el area en que 
reposa el condilo pueden producir un segundo chasquido durante 
las ultimas fases del retorno del condilo, inmediatamente antes de 
la posicion articular de cierre. Esta fase de la alteracion se denomina 
clic retiproco 122 . 

El clic recfproco (fig. 8-9) se caracteriza por lo siguiente: 

1 . Durante la apertura mandibular, se oye un ruido que corresponde 
al movimiento del condilo sobre el borde posterior del disco 
para pasar a su posicion normal sobre la zona intermedia. La 
relacion condilo-disco normal se mantiene durante el resto del 
movimiento de apertura. 

2. Durante el cierre se mantiene la posicion normal del disco hasta 
que el condilo se situa de nuevo muy cerca de la posicion articular 
de cierre. 

3. Al aproximarse a la posicion articular de cierre, la traccion pos- 
terior de la lamina retrodiscal superior se reduce. 

4. La combination de la morfologia discal y la traccion del musculo 
pterigoideo lateral superior permiten que el disco se deslice de 
nuevo hacia la posicion desplazada mas anterior, donde se initio 
el movimiento. Este movimiento final del condilo por el borde 
posterior del disco crea un segundo chasquido, que constituye el 
clic reciproco. 
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FIGURA 8-8 Clic simple. Entre las posiciones 2 y 3 se nota un die cuando el condilo se desplaza por el borde posterior hacia la zona intermedia del disco. Se produce 
una funcion normal del complejo condilo-disco durante el resto del movimiento de apertura y cierre. En la posicion de cierre articular (1), el disco se desplaza de nuevo 
hacia delante y hacia dentro por la accion del musculo pterigoideo lateral superior. 


El clic de apertura puede producirse en cualquier momento del 
movimiento, segun la morfologia del disco y el condilo, la traccion 
muscular y la traccion de la lamina retrodiscal superior. El clic de 
cierre se produce casi siempre muy cerca de la posicion de cierre o 
de intercuspidacion. 

Cuando el disco es desplazado hacia delante por los musculos, la 
lamina retrodiscal superior sufre una ligera elongacion. Si la situacion 
se mantiene durante un periodo de tiempo prolongado, la elasticidad 
de esta lamina puede fallar y desaparecer. Esta area es la unica es- 
tructura que puede aplicar una fuerza de retraccion al disco. Una 
vez perdida esta fuerza, no existe ningun mecanismo que permita 
retraer el disco hacia atras. 

Algunos autores 123 indican que el musculo pterigoideo lateral 
superior no es el principal factor de influencia en el desplazamiento 
anteromedial del disco. Aunque parece tratarse de un factor influyen- 
te evidente, sin duda existen otras caracteristicas que deben tenerse 


en cuenta. Tanaka 124 ’ 125 ha identificado la presencia de una insercion 
ligamentosa de la porcion medial del complejo condilo-disco en la 
pared medial de la fosa (fig. 8-10). Si este ligamento estuviera en 
tension, el movimiento del condilo hacia delante podria crear una 
fijacion medial del disco. Tanaka 124 ha observado tambien que los 
tejidos retrodiscales estan firmemente adheridos a la cara medial de 
la fosa posterior, pero no a la cara lateral. Esto podria sugerir que 
el lado lateral del disco puede ser desplazado con mayor facilidad 
que el medial, lo que permite que la direccion del desplazamiento 
discal sea mas anteromedial. Es probable que existan otros factores 
aun no descritos. Son necesarias mas investigaciones en este campo. 

Como se menciono previamente, el disco desplazado suele colo- 
carse anteriormente, lo cual parece deberse a las fuerzas direccionales 
del musculo pterigoideo lateral superior sobre el disco. Sin embargo, 
el disco puede desplazarse solo anteriormente o, en unos pocos casos, 
incluso lateralmente. Ademas, no todo el disco se desplaza el mismo 
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FIGURA 8-9 Clic reciproco. Entre las posiciones 2 y 3 se nota un clic cuando el condilo se desplaza por el borde posterior del disco. Se produce una funcion normal 
del complejo condilo-disco durante el resto del movimiento de apertura y cierre hasta aproximarse a la posicion de cierre articular. Entonces se oye un segundo clic 
cuando el condilo se desplaza de nuevo de la zona intermedia al borde posterior del disco (entre las posiciones 8 y 1). 


grado. En otras palabras, en algunos casos solo la parte medial del 
disco se desplaza, mientras que la porcion remanente se mantiene en 
su posicion normal (fig. 8-1 1). En otro caso, solo puede desplazarse la 
porcion lateral del disco. Con todas estas variaciones, a veces es dificil 
determinar clmicamente la posicion exacta del disco debido a que 
los sonidos articulares pueden ser bastante diferentes. Cuando esto 
ocurre, puede ser necesario obtener imagenes de los tejidos blandos 
(mediante resonancia magnetica) para determinar la posicion actual 
del disco (v. cap. 9). 

Teniendo esto en cuenta, podemos iniciar ahora el comentario 
de la siguiente fase de la alteracion discal. Como se menciono pre- 
viamente, cuanto mayor es el desplazamiento anterior y medial del 
disco, mas importante es el adelgazamiento de su borde posterior 
y mas se alargan el ligamento discal lateral y la lamina retrodiscal 
inferior 126 . Ademas, un movimiento anterior prolongado del disco 
da lugar a una mayor perdida de elasticidad de la lamina retrodiscal 


superior. A medida que el disco se adelgaza y aplana, va perdiendo 
su capacidad de autoposicionarse sobre el condilo, lo que permite un 
mayor movimiento de traslacion entre el condilo y el disco. Cuanta 
mas libertad tenga el disco para moverse, mayor sera la influencia 
del musculo pterigoideo lateral superior en su posicion. Finalmente, 
el disco puede verse empujado por el espacio discal, colapsando el 
espacio articular por detras. En otras palabras, si el borde posterior 
del disco se adelgaza, el pterigoideo lateral superior puede traccionar 
de el completamente por el espacio discal. Cuando esto ocurre, la 
presion interarticular colapsara el espacio discal, atrapando al disco 
en la posicion adelantada. Entonces, la siguiente traslacion completa 
del condilo se vera impedida por la posicion anterior y medial del 
disco. El individuo nota entonces la articulacion bloqueada en una 
posicion de cierre limitada. Dado que las superficies articulares han 
quedado separadas, este trastorno se denomina luxation funcional del 
disco (fig. 8-12). 
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FIGURA 8-10 En esta muestra existe una insercion ligamentosa (IL) del complejo 
condilo-disco (CCD) en la pared medial de la fosa (PM). Durante el movimiento 
del condilo hacia delante, esta insercion puede traccionar del disco en una direccion 
anteromedial. Esta insercion ha sido demostrada por Tanaka y puede ayudar a 
explicar el desplazamiento en direccion anteromedial de algunos discos. (Cortesia 
de Terry Tanaka, Chula Vista, CA.) 


Como ya se ha descrito, un desplazamiento funcional del disco 
puede crear ruidos articulares cuando el condilo pasa por el dis- 
co durante la traslacion normal de la mandibula. Si este ultimo sufre 
una luxacion funcional, los ruidos se eliminan, puesto que no puede 
producirse el deslizamiento. Esta informacion puede ser util para 
diferenciar un desplazamiento de una luxacion funcional. 

Algunas personas con una luxacion funcional del disco pueden 
mover la mandibula en varias direcciones laterales para acomodar el 
movimiento del condilo sobre el borde posterior del disco y asi se 
resuelve la situation de bloqueo. Si el bloqueo se produce solo raras 
veces y el individuo puede resolverlo sin ayuda, se denomina luxacion 
funcional con reduccion. A menudo, el paciente indicara que la mandi- 
bula «se queda atascada» cuando se abre mucho la boca (fig. 8-13). 
Este trastorno puede ser doloroso o no doloroso dependiendo de la 
intensidad y la duration del bloqueo y la integridad de las estructuras 
de la articulation. Si es agudo, ha aparecido hace poco y es de corta 
duracion, el dolor articular solo puede asociarse a la elongation de 
los ligamentos articulares (como el que se produce al intentar forzar 
la apertura mandibular). Cuando los episodios de bloqueo se hacen 
mas frecuentes y cronicos, los ligamentos se alteran y se pierde la 
inervacion. El dolor pasa a estar menos asociado a los ligamentos y 
mas relacionado con las fuerzas que reciben los tejidos retrodiscales. 

La siguiente fase de la alteration discal se denomina luxacion fun- 
cional del disco sin reduccion. Este trastorno aparece cuando el individuo 




FIGURA 8-11 Variaciones en el desplazamiento del disco. A, Disco desplazado medialmente. B, RM de un disco desplazado lateralmente. C, RM de un disco desplazado 
lateralmente. Las imagenes describen el condilo y el disco desde una vista superior. D f Aqui el condilo esta desplazado hacia delante. En ocasiones, el disco se des- 
plaza solo parcialmente; puede desplazarse la parte lateral, dejando expuesto el polo lateral del condilo (E), o la parte medial, dejando expuesto el polo medial del 
condilo (F). (A, B y C cortesia del Dr. Per-Lennart Westesson, Universidad de Rochester, Rochester, NY.) 
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FIGURA 8-12 A, Disco con desplazamiento funcional. B f Disco con luxacion funcional. C, En esta muestra, el disco esta luxado anteriormente. Ahora el condilo puede 
hacer las veces de los tejidos retrodiscales (TR). Estos tejidos estan muy vascularizados e inervados y pueden producir dolor durante la carga. (Parte C cortesia del 
Dr. Per-Lennart Westesson, Universidad de Rochester, Rochester, NY.) 


no puede restablecer la posicion normal del disco luxado sobre el 
condilo. La boca no puede abrirse al maximo, ya que la situacion 
del disco no permite una traslacion completa del condilo (fig. 8-14). 
Es caracteristico que la apertura inicial sea de solo 25-30 mm interin- 
cisivos, lo que corresponde a la rotacion maxima de la articulacion. 
Por lo general, el individuo se da cuenta de cual es la articulacion 
afectada y puede recordar el momento en el que se produjo la sen- 
sacion de bloqueo. Solo se suele bloquear una articulacion, por lo 
que clmicamente se observa un patron de movimiento mandibular 
diferenciado. La articulacion con el disco en luxacion funcional 
sin reduccion no permite una traslacion completa de su condilo, 
mientras que la otra articulacion funciona con normalidad. Por 
tanto, cuando el paciente abre mucho la boca, la linea media de la 
mandibula se desvia hacia el lado afectado. Ademas, el individuo 
puede realizar un movimiento lateral normal hacia el lado afectado 
(solo el condilo de este lado realiza una rotacion). Sin embargo, 
cuando se intenta el desplazamiento hacia el area no afectada, aparece 
una restriction (el condilo del lado afectado no puede sufrir una 
traslacion mas alia del disco con una luxacion funcional anterior). 
La luxacion sin reduccion se denomina bloqueo cerrado 122 dado que 
el paciente siente ese bloqueo cerca de la posicion de boca cerrada. 
Los pacientes pueden presentar dolor cuando la mandibula se des- 
plaza hacia el punto de limitation, pero el trastorno no tiene por 
que acompanarse de dolor 127-130 . 

Si el bloqueo cerrado persiste, el condilo se situara cronicamente 
sobre los tejidos retrodiscales. Estos tejidos no poseen una estructura 
anatomica que les permita aceptar fuerzas (fig. 8-15). En consecuen- 
cia, cuando se aplica una fuerza, es muy posible que estos tejidos su- 
fran alteraciones 120 ’ 131 ’^ Con estos ca mbios se produce inflamacion 
tisular (se describe en otro grupo de trastornos de la ATM). 

Cualquier trastorno o alteration que de lugar a una elongacion 
de los ligamentos discales o a un adelgazamiento del disco puede 


causar estos problemas del complejo condilo-disco. Sin duda, uno de 
los factores mas comunes son los traumatismos. Deben considerarse 
dos tipos generales: macrotraumatismo y microtraumatismo. 

Macrotraumatismo. Se define como macrotraumatismo 
cualquier fuerza repentina que actue sobre la articulacion y pueda 
producir alteraciones estructurales. Las alteraciones estructurales 
mas frecuentes en la ATM son los estiramientos de los ligamentos 
discales. Los macrotraumatismos pueden subdividirse en dos tipos: 
traumatismos directos y traumatismos indirectos. 

Traumatismo directo. Es innegable que un traumatismo directo 
importante sobre el maxilar inferior, como un golpe en el menton, 
puede producir instantaneamente un trastorno intracapsular. Si este 
traumatismo se produce con los dientes separados (traumatismo de 
boca abierta), el condilo puede experimentar un desplazamiento 
brusco en la fosa articular. A este movimiento brusco del condilo 
se oponen los ligamentos. Si la fuerza aplicada es importante, los 
ligamentos pueden sufrir una elongacion, que puede comprometer 
la mecanica normal de condilo-disco. La laxitud resultante puede 
motivar un desplazamiento discal y causar sintomas de clic y de 
atrapamiento. Un macrotraumatismo inesperado en la mandibu- 
la (como el que podria sufrirse en una caida o un accidente de 
trafico) puede dar lugar a un desplazamiento y/o a una luxacion 
discal 133-145 . 

Cuando se produce un traumatismo con la boca abierta, a menu- 
do la articulacion opuesta al lugar del traumatismo suele recibir la 
mayor parte de la lesion. Por ejemplo, si un individuo recibe un golpe 
en el lado derecho de la mandibula, esta se desvia rapidamente hacia 
la izquierda. El condilo derecho esta bien soportado por la pared 
medial de la fosa, por lo que este no se desplaza y los ligamentos 
no sufren dano. Sin embargo, cuando el golpe se produce en el 
lado derecho, el condilo izquierdo es forzado rapidamente a una 
lateralidad cuando no hay soporte oseo, sino ligamentoso. Estos 
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FIGURA 8-13 Luxacion funcional del disco con reduccion. Durante la apertura, el condilo pasa sobre el borde posterior del disco hacia la zona intermedia del mismo, 
con lo que se reduce la luxacion discal. 


ligamentos se elongan subitamente, dando lugar a un desplazamiento 
del menisco de la ATM hacia la izquierda. 

Los macrotraumatismos pueden producirse tambien cuando los 
dientes estan juntos (traumatismo con la boca cerrada). Si la man- 
dibula recibe un golpe cuando los dientes estan juntos, la intercus- 
pidacion dental mantiene la posicion mandibular, evitando el des- 
plazamiento articular. El traumatismo con la boca cerrada es, pues, 
menos lesivo para el complejo condilo-disco. La reduccion de las 
posibles lesiones se manifiesta con claridad si se analiza la incidencia 
de lesiones asociadas con la actividad deportiva. Los deportistas que 
llevan aparatos de proteccion bucal blandos presentan un numero de 
lesiones mandibulares muy inferior al de los que no los llevan 146 ' 148 . 
Cuando cabe prever un posible traumatismo facial, es aconsejable, 
pues, llevar un aparato de proteccion blando o al menos mantener 
los dientes apretados en la posicion intercuspidea. Por desgracia, 
la mayoria de los macrotraumatismos son imprevistos (p. ej., un 


accidente de trafico), por lo que los dientes estan separados y suelen 
producir lesiones de las estructuras articulares. 

No es probable que los traumatismos con la boca cerrada carezcan 
de consecuencias. Aunque puede no producirse una elongacion de 
los ligamentos, las superficies articulares pueden sufrir una carga 
traumatica brusca 149 . Este tipo de carga puede alterar la superficie 
articular del condilo, la fosa o el disco, lo que puede dar lugar a al- 
teraciones en las superficies lisas de deslizamiento de la articulacion, 
causando una aspereza e incluso un enganche durante el movimien- 
to. Este tipo de traumatismos pueden causar, pues, adherencias, que 
se abordaran mas adelante en este mismo capitulo. 

Los traumatismos directos pueden ser tambien iatrogenicos. 
Siempre que se realiza una extension excesiva de la mandibula 
puede producirse una elongacion de los ligamentos. Los pacientes 
presentan un mayor riesgo de este tipo de lesion si estan sedados, con 
lo que se reduce la estabilizacion articular normal que mantienen los 











146 Parte II ■ Etiologia e identificacion de los trastornos funcionales del sistema masticatorio 




FIGURA 8-14 Luxacion funcional del disco sin reduccion (bloqueo cerrado). El condilo no adopta nunca una relacion normal con el disco, sino que hace que este se 
desplace delante de el. Esta situacion limita la distancia de traslacion hacia delante. 


musculos. Algunos ejemplos frecuentes de traumatismos iatrogenicos 
son los debidos a las tecnicas de intubacion 150 ' 153 , las intervenciones 
de extraction del tercer molar 154 y las tecnicas dentales prolongadas. 
De hecho, cualquier apertura amplia de la boca (p. ej., un bostezo) 
puede elongar los ligamentos discales 133 . Los profesionales de la 
medicina y la odontologia deben tener presente estos trastornos 
para no crear una alteration discal que podria persistir durante toda 
la vida del paciente. 

Traumatismo indirecto. Un traumatismo indirecto es cualquier 
lesion que pueda afectar a la ATM como consecuencia de una fuerza 
repentina que no impacta directamente en la mandibula ni hace 
contacto con la misma. El tipo mas corriente de traumatismo indi- 
recto es el producido por una lesion de flexion-extension cervical 
(lesion en latigazo) 141 ’ 145 ’ 155 ’ 156 . Aunque la literatura refleja que existe 
una asociacion entre la lesion en latigazo y los sintomas de TTM, 
todavia no se dispone de datos sobre la naturaleza exacta de esta 
relacion 157 ' 160 . 


Estudios recientes con modelos informaticos parecen indicar 
que determinados accidentes de trafico no producen una flexion- 
extension de la ATM parecida a la que se observa en el cuello 161 ’ 162 . 
Las pruebas de accidentes de trafico con voluntaries no han permi- 
tido demostrar que la mandibula se mueva durante los impactos por 
detras 163 . Asi pues, existen pocas pruebas concluyentes que confir- 
men que los traumatismos indirectos suelen producir un desplaza- 
miento subito del condilo dentro de la fosa articular, provocando una 
lesion en los tejidos blandos parecida a la observada en la columna 
cervical 164 ’ 165 . Esto no quiere decir que no se puedan producir nunca 
este tipo de lesiones, unicamente que es muy improbable. 

Si esto fuera cierto, entonces, epor que se asocian con tanta 
frecuencia los sintomas de TTM con las lesiones de la columna 
cervical 135 ’ 141 ’ 154 ’ 156 ’ 159 ’ 160 ’ 166 ’ 167 ? Para poder responder a esta pregunta 
primero hay que comprender los sintomas heterotopicos (cap. 2). El 
clinico siempre debe tener presente que el dolor profundo y cons- 
tante procedente de la columna cervical suele provocar sintomas 
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FIGURA 8-15 A f En esta muestra hay un disco con luxacion anterior funcional y el condilo esta articulando por completo en los tejidos retrodiscales (TR). B f La muestra 
tiene tambien un disco con luxacion anterior. El condilo se ha movido mas cerca de la fosa al estrecharse el espacio articular (EA). Probablemente esta luxacion discal 
es cronica. (Cortesia del Dr. Per-Lennart Westesson, Universidad de Rochester, Rochester, NY.) 


heterotopicos en la cara 52 . Estos sintomas heterotopicos pueden ser 
un dolor referido (es decir, sensitivos) y/o una cocontraccion de los 
musculos masticatorios (es decir, motores). Kronn 156 asegura que 
los pacientes que habian sufrido recientemente lesiones en latigazo 
tenian una incidencia de dolor temporomandibular, limitacion de la 
apertura bucal y dolor a la palpacion de los musculos masticatorios 
mayor que la del grupo de sujetos control. Todos estos parecen 
ser sintomas heterotopicos asociados al dolor profundo de origen 
cervical. Este concepto tiene una importancia clinica enorme, ya 
que influye directamente en el tratamiento. Tal como explicaremos 
en capitulos sucesivos, el tratamiento dirigido a las estructuras mas- 
ticatorias apenas influye en la resolucion del dolor cervical profundo. 
Lo primordial es actuar sobre la lesion cervical (es decir, en el origen 
del dolor). 

Microtraumatismo. Un microtraumatismo se define como cual- 
quier pequena fuerza aplicada a las estructuras articulares que se pro- 
duce de manera repetida durante un periodo de tiempo prolongado. 
Como se explicaba en el capitulo 1, los tejidos conjuntivos fibrosos 
densos que recubren las superficies articulares pueden tolerar bas- 
tante bien las fuerzas de carga. De hecho, estos tejidos necesitan una 
cierta cantidad de carga para sobrevivir, ya que las fuerzas de carga 
hacen entrar y salir el liquido sinovial de las superficies articulares 
(introduciendo los nutrientes y extrayendo los productos de desecho). 
Sin embargo, si las cargas sobrepasan los limites funcionales del 
tejido, se pueden producir cambios o danos irreversibles. Una vez 
que se superan esos limites, las fibrillas de colageno se fragmentan, 
por lo que merma la rigidez de la red de colageno. Debido a esto, el 
gel de proteoglucanos-agua se hincha y penetra en el espacio articular, 
lo que hace que se reblandezca la superficie articular. Es lo que se 
conoce como condromalacia 1 ^ . Esta fase inicial de la condromalacia 
es reversible si disminuyen las cargas excesivas. Sin embargo, si las 
cargas siguen sobrepasando la capacidad de los tejidos articulares, se 
pueden producir cambios irreversibles. Pueden empezar a aparecer 
zonas de fibrilacion, que producen irregularidades focales en las 
superficies articulares 169 . Este proceso modifica las caracteristicas de 
friccion y puede favorecer la adhesion de las superficies articulares, 
provocando cambios en la mecanica del movimiento condilo-disco. 
La adherencia mantenida o la rugosidad generan distorsiones en 
los ligamentos discales durante los movimientos y, con el tiempo, 
pueden llegar a desplazar el disco 168 (tal como se vera mas adelante 
en esta seccion). 


Tambien hay que considerar en relacion con la carga la teoria de 
la hipoxia/reperfusion. Como se expuso previamente, la carga de las 
superficies articulares es un proceso normal y necesario para la buena 
salud. Sin embargo, en ocasiones las fuerzas aplicadas sobre las su- 
perficies articulares pueden sobrepasar la presion capilar de los vasos 
que irrigan la zona. Si persiste esa presion, puede producirse una 
hipoxia en las estructuras irrigadas por los vasos. Cuando la presion 
interarticular vuelve a los valores normales se observa una fase de 
reperfusion de la sangre a los capilares que irrigan las superficies 
articulares. Se cree que durante esta fase de reperfusion se liberan 
radicales libres al liquido sinovial. Estos radicales libres pueden de- 
gradar rapidamente el acido hialuronico que protege los fosfolipidos 
que recubren y lubrican las superficies articulares 170 ' 176 . Una vez que 
desaparecen los fosfolipidos 177 , las superficies articulares dejan de des- 
lizarse con suavidad y empiezan a deteriorarse. La adhesion resultante 
puede provocar tambien un desplazamiento del disco. Los radicales 
libres tambien pueden inducir cuadros hiperalgesicos y, por tanto, 
provocar dolor articular 178 ' 181 . 

Un microtraumatismo puede deberse a la carga articular que 
producen algunos cuadros de hiperactividad muscular como el 
bruxismo o rechinar de dientes 182 ’ 183 , especialmente si el bruxismo 
es intermitente y los tejidos no tienen la oportunidad de adaptarse. 
Es probable que si el bruxismo se prolonga, los tejidos articulares se 
puedan adaptar a las fuerzas de carga y no se produzcan cambios. 
De hecho, en la mayoria de los pacientes la carga gradual de las 
superficies articulares da lugar a un tejido articular mas grueso y 
tolerante 184 ' 186 . 

Otro tipo de microtraumatismo es el que se debe a la inestabilidad 
mandibular ortopedica. Como ya se ha indicado, existe una es- 
tabilidad ortopedica cuando la posicion intercuspidea estable de los 
dientes se encuentra en armonia con la posicion musculoesquele- 
ticamente estable de los condilos. Cuando no se da esta situacion 
pueden producirse micro traumatismos. Estos no tienen lugar cuando 
los dientes entran primero en contacto, sino tan solo durante la carga 
del sistema masticatorio efectuada por los musculos elevadores. 
Cuando los dientes se encuentran ya en la posicion intercuspidea, 
la actividad de los elevadores aplica una carga a los dientes y las 
articulaciones. La posicion intercuspidea constituye la situacion 
mas estable de los dientes, por lo que la carga es aceptada por estos 
sin ninguna consecuencia. Asimismo, si los condilos se encuentran 
en una relacion estable en las fosas, la carga no presenta tampoco 
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efectos adversos en las estructuras articulares. Sin embargo, si la carga 
se produce cuando una articulacion no esta en relacion estable con 
el disco y la fosa, puede producirse un movimiento inusual en un 
intento de ganar estabilidad. Este movimiento es con frecuencia 
un desplazamiento de traslacion entre el disco y el condilo. Este 
movimiento puede causar una elongacion de los ligamentos dis- 
cales y un adelgazamiento del disco. El clinico debe recordar que la 
cantidad e intensidad de la carga afectan en gran medida al hecho de 
que la inestabilidad ortopedica de lugar o no a una alteracion discal. 
Asi pues, en los pacientes con bruxismo e inestabilidad ortopedica es 
mas probable la aparicion de problemas que en los individuos con 
la misma oclusion que no lo presentan. 

Una cuestion importante que se plantea en odontologia es la 
siguiente: tque estados oclusales se suelen asociar a alteraciones dis- 
cales? Se ha observado que cuando un estado oclusal hace que un 
condilo adopte una posicion posterior respecto a la musculoesquele- 
ticamente estable, el borde posterior del disco puede adelgazarse 187 . 
Un estado oclusal frecuente que parece proporcionar esta situacion 
es el de la mordida profunda de clase II esqueletica, que parece 
agravarse aun mas cuando existe tambien una relacion anterior de 
division 2 188 ' 192 . Sin embargo, se debe tener presente que no todos 
los pacientes con maloclusiones de clase II presentan alteraciones 
discales. Algunos estudios no establecen ninguna relacion entre la 
maloclusion de clase II y estos trastornos 193 ' 202 . En otros estudios 
no se ha observado ninguna asociacion entre la relacion horizontal 
y vertical de los dientes anteriores y las alteraciones discales 203 ' 207 . 
La caracteristica importante de un estado oclusal que da lugar a una 
alteracion discal es la falta de estabilidad articular cuando los dientes 
estan en oclusion completa. Es probable que algunas maloclusiones 
de clase II proporcionen una estabilidad articular, mientras que con 
otras no es asi (en el capitulo 7 se describe una oclusion estable). 
Otro factor que debe considerarse es la cantidad de carga aplicada 
a la articulacion. Tal vez la carga articular sea mas lesiva con ciertas 
maloclusiones de clase II. 

Otra consideracion con respecto a la estabilidad ortopedica y 
a los trastornos intracapsulares esta relacionada con los contactos 
dentales asociados a los movimientos excentricos mandibulares. La 
mayoria de los estudios hasta la fecha han realizado observaciones 
acerca de la relacion estatica entre los dientes y los sintomas de TTM. 
Tal vez, el estudio de los contactos dentales durante los movimientos 
mandibulares podria revelar nuevos datos. En un estudio se encon- 
tro una relacion positiva entre la luxacion del disco y los contactos 
dentales en el lado de no trabajo 208 . La evidencia sugiere que si un 
contacto en el lado de no trabajo fuera el contacto predominante 
durante un movimiento excentrico, se reduciria significativamente 
la carga en el condilo del mismo lado. Si a esta oclusion se une una 
carga importante, como el bruxismo, puede conseguirse la estabilidad 
articular. Han de realizarse mas estudios dirigidos a la relacion entre 
la inestabilidad ortopedica y la carga. 

Es evidente que no existe una relacion simple entre la oclusion, 
la inestabilidad ortopedica y los trastornos intracapsulares. Sin em- 
bargo, es de vital importancia que, cuando exista una inestabilidad 
ortopedica, se identifique como factor etiologico. La relacion entre 
estos hallazgos y los sintomas de los TTM ha de evaluarse de una 
manera adecuada (se presenta mas adelante en este mismo capitulo). 

Ortodoncia y alteraciones discales. Recientemente se ha ex- 
presado una preocupacion por el efecto del tratamiento de orto- 
doncia en las alteraciones discales. Algunos autores sugieren que 
determinados tratamientos de ortodoncia pueden causar este tipo de 
trastornos 209 ' 212 . Los estudios a largo plazo de poblaciones tratadas 
con ortodoncia no confirman estas preocupaciones 213 ’ 214 ’ 216 ' 225 . Estos 
indican que la incidencia de sintomas de un TTM en esta poblacion 
no es superior a la existente en la poblacion general no tratada. 


Por otra parte, en los estudios que han investigado los tipos especi- 
ficos de mecanismos ortodoncicos empleados, como la comparacion 
de la tecnica de Begg con diferentes tecnicas funcionales, tampoco 
se ha podido establecer una relacion entre los trastornos intracap- 
sulares (o cualesquiera de los sintomas de TTM) y el tratamiento 
ortodoncico 216 ’ 226 ' 229 . Incluso al extraer algunos dientes por razo- 
nes ortodoncicas tampoco se ha observado una mayor incidencia 
de sintomas de TTM tras el tratamiento 230 ' 234 . 

Aunque estos estudios podrian ser muy satisfactorios para los 
ortodoncistas, conviene anadir que la incidencia de sintomas de 
TTM en los pacientes sometidos a tratamiento ortodoncico no solia 
ser inferior a la de la poblacion no tratada. Por tanto, estos resul- 
tados parecen indicar que el tratamiento ortodoncico no previene 
eficazmente los TTM. 

Aunque estos estudios no ponen de relieve una relacion entre 
la ortodoncia y los TTM, seria ingenuo sugerir que este tipo de 
tratamiento no tiene posibilidades de predisponer a un paciente a 
una alteracion discal. Cualquier intervencion dental que produzca 
un estado oclusal que no este en armonia con la posicion musculoes- 
queleticamente estable de la articulacion puede predisponer a los 
pacientes a estos problemas. Esto puede suceder de forma secundaria 
a la ortodoncia o la prostodoncia o incluso con tratamientos qui- 
rurgicos ortognaticos. Estos estudios solo sugieren que los pacientes 
a los que se aplica un tratamiento de ortodoncia convencional no 
presentan un riesgo de TTM superior al de los que no son tratados. 
En realidad, esto podria ser el reflejo de la adaptabilidad del paciente, 
que es, evidentemente, impredecible. Por tanto, los clmicos que 
proporcionan tratamientos dentales que modificaran la oclusion del 
paciente deberian seguir los principios de la estabilidad ortopedica 
para minimizar los factores de riesgo de los TTM (cap. 7). 

Incompatibilidad estructural de las superficies articulares 

Algunas alteraciones discales se deben a problemas entre las superfi- 
cies de las articulaciones. En una articulacion sana, estas superficies 
son duras y lisas, y cuando estan lubricadas por el liquido sinovial 
se desplazan unas sobre otras casi sin roce. Sin embargo, si el micro- 
traumatismo descrito altera estas superficies articulares, se aprecia 
un deterioro en la movilidad. Las alteraciones pueden deberse a 
una lubricacion insuficiente o a la aparicion de adherencias en las 
superficies. 

Como se ha descrito en el capitulo 1, la suavidad en las ATM viene 
facilitada por dos mecanismos: la lubricacion limite y la lubricacion 
exudativa. Si por cualquier motivo se reduce la cantidad de liquido 
sinovial, aumenta el roce entre las superficies articulares, lo que puede 
erosionarlas y dar lugar a roturas o adherencias de las mismas. 

Una adherencia es una union pasajera de las superficies articulares, 
mientras que una adhesion es mas permanente. A veces se producen 
adherencias en la superficie articular incluso con una cantidad de 
liquido suficiente. Cuando una articulacion recibe una carga estatica, 
una pequena cantidad del liquido sinovial ya absorbido es exprimido 
de las superficies articulares y las lubrica (es decir, lubricacion exu- 
dativa). En cuanto la articulacion se mueve, el reservorio de liquido 
del area periferica de la articulacion lubrica de nuevo las superficies, 
preparandolas para una futura carga (es decir, lubricacion limite). Sin 
embargo, si la carga estatica persiste durante un periodo de tiempo 
prolongado, la lubricacion exudativa puede agotarse y puede pro- 
ducirse una adherencia de las superficies articulares. Cuando al final 
desaparece la carga estatica y se inicia el movimiento, se percibe una 
sensacion de rigidez en la articulacion hasta que se ejerce la energia 
suficiente para separar las superficies adheridas. 

Esta separacion de las adherencias puede notarse como un chas- 
quido (clic) y denota el momento de retorno a los limites normales del 
movimiento mandibular (fig. 8-16). La carga estatica de la articulacion 
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FIGURA 8-16 En la posicion 1 se observa la adherencia entre el condilo y el disco. Durante la apertura, no se produce ninguna rotacion discal. En la posicion 3 se 
rompe la adherencia, lo que da lugar a un die y a una funcion normal a partir de ese punto. No existe un die reciproco ni adicional a menos que vaya seguido de 
un periodo de carga estatica de la articulacion. 


se muestra con frecuencia en la hiperactividad muscular (p. ej., al 
apretar los dientes). Asi, un paciente puede despertarse por la manana 
despues de una noche con esta actividad y tener la sensacion de una 
limitacion del movimiento mandibular. Cuando intenta abrir la boca, 
nota una resistencia hasta que se produce un chasquido de modo 
brusco y se restablece la funcion normal. Este fenomeno corresponde 
a la separacion de las superficies que se encontraban pegadas. Los 
chasquidos debidos a adherencias temporales pueden diferenciarse 
de los que se asocian a desplazamientos discales por el hecho de que 
tienen lugar solo despues de un periodo de carga estatica. Despues 
del unico chasquido, la articulacion no produce mas ruidos durante 
las siguientes aperturas y cierres. Con un desplazamiento discal, el 
chasquido se repite en cada ciclo de apertura y cierre. 

Pueden producirse adherencias entre el disco y el condilo, asi 
como entre el disco y la fosa (fig. 8-17). Cuando tienen lugar en el es- 
pacio articular inferior, el condilo y el disco se pegan y se inhibe el 


movimiento de rotacion normal entre ellos. Aunque el paciente pue- 
de realizar una traslacion del condilo hacia delante hasta una apertura 
de la boca bastante normal, el movimiento se nota aspero y a saltos. 
A menudo existe tambien una rigidez articular. Cuando se producen 
adherencias en el espacio articular superior, el disco y la fosa se pegan 
y se inhibe el movimiento de traslacion normal entre ellos 235,236 . Por 
lo general, el paciente puede separar los dientes tan solo 25-30 mm. 
Este trastorno es similar al del bloqueo cerrado. El diagnostico se 
hace con la obtencion de una historia clinica cuidadosa. 

El termino adherencia implica que las estructuras articulares han 
quedado unidas temporalmente, pero sin que se produzcan cambios 
que unan fisicamente los tejidos entre sf. Si se aplica suficiente fuerza 
para deshacer la adherencia, se recupera la funcion normal. Sin 
embargo, si la adherencia persiste durante bastante tiempo, puede 
formarse tejido fibroso entre las estructuras articulares y desarro- 
llarse una verdadera adhesion. La adhesion representa una union 
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FIGURA 8-17 Adherencia/adhesion. A f Esta es una muestra de cadaver fresco con el condilo asentado en la fosa. Los tejidos son normales. B, Sin embargo, cuando el 
condilo sale de la fosa, el borde posterior del disco no se mueve. Existe una adherencia (Ah) en el espacio articular superior. (Cortesia de Dr. Terry Tanaka, San Diego, CA.) 


mecanica que limita la funcion normal del condilo, el disco y la 
fosa articular 237 . 

Los macrotraumatismos y los microtraumatismos son el princi- 
pal factor etiologico en los problemas de adherencias de la ATM. 
Cuando un traumatismo altera las superficies articulares, estas pue- 
den sufrir una abrasion que de lugar a problemas de adherencia. El 
traumatismo con la boca cerrada suele ser el tipo especifico de lesion 
que causa adherencias. Cuando la mandibula sufre un golpe estando 
los dientes en oclusion, las principales estructuras que sufren la fuerza 
del impacto son las superficies articulares y los dientes. Este tipo de 
lesion puede alterar las superficies lisas y sin roce de la articulacion. 
Otra causa de las adherencias es la hemartrosis (es decir, el san- 
grado en el interior de la articulacion). La presencia de subproductos 
derivados de degradacion de la sangre parece producir una matriz 
para las uniones fibrosas que se encuentran en las adherencias 173 ' 238 . 
La hemartrosis puede tener lugar cuando se rompen los tejidos re- 
trodiscales por la accion de un traumatismo mandibular externo o 
una intervencion quirurgica. 

A1 igual que en cualquier articulacion movil, las superficies ar- 
ticulares de las ATM se mantienen en un contacto estrecho cons- 
tante. Como consecuencia de ello, las caracteristicas morfologicas 
de las superficies suelen conformarse estrechamente entre sf. Si la 
morfologia del disco, el condilo o la fosa se altera, la funcion articular 
puede deteriorarse. Asf, por ejemplo, una protuberancia osea en el 
condilo o en la fosa puede bloquear al disco en ciertos grados de 
apertura, causando alteraciones de la funcion (fig. 8-18). El propio 
disco puede adelgazarse (igual que con el desplazamiento discal) o su- 
frir incluso una perforation, lo que provoca alteraciones importantes 
de la funcion. Estos cambios de la forma pueden causar chasquidos 
y enganches de la mandibula, similares a los que se observan en los 
desplazamientos discales funcionales. 

La principal caracteristica clinica que diferencia este tipo de pro- 
blema de los desplazamientos discales es la presencia constante de 
sintomas durante el movimiento mandibular. El trastorno se asocia 
a una alteration de la forma, por lo que los sintomas se producen 
siempre al llegar al grado de apertura mandibular en el que se altera 
la funcion normal (fig. 8-19). Durante el cierre mandibular, los sin- 
tomas aparecen tambien a la misma apertura de los incisivos, incluso 
aunque se modifiquen la rapidez y la fuerza de la apertura y el cierre. 
Como ya se ha senalado, con los desplazamientos discales, los dies 
de apertura y cierre suelen producirse a distancias interincisivas 
diferentes. Ademas, los sintomas asodados suelen modificarse al 
cambiar la velocidad y la fuerza de la apertura. 



FIGURA 8-18 Esta muestra presenta una protuberancia osea (PO) en el polo 
medial que representa una incompatibilidad estructural que puede interferir en 
el movimiento normal de la articulacion. 


Las alteraciones de la forma pueden deberse a trastornos del 
desarrollo o a traumatismos directos. Algunos de los trastornos in- 
flamatorios que se comentan en el apartado siguiente pueden causar 
tambien alteraciones en la forma de la superficie articular. 

Subluxacion. El termino subluxacion (a veces denominada hi- 
permovilidad) describe ciertos movimientos de la ATM observados 
clmicamente durante una apertura amplia de la boca. La anatomia 
articular normal permite un movimiento bastante suave del condilo 
en su traslacion hacia abajo sobre la eminencia articular. Este des- 
plazamiento es facilitado por la rotation posterior del disco sobre el 
condilo durante la traslacion. Sin embargo, la anatomia de algunas 
articulaciones no permite este movimiento suave. Las observaciones 
clinicas de algunas articulaciones revelan que, al abrir la boca hasta 
su maxima amplitud, se produce una pausa momentanea, seguida de 
un salto brusco hasta la position de maxima apertura. Este salto no 
produce un ruido de clic, sino que se acompana de un sonido de gol- 
pe sordo. El examinador puede observarlo con facilidad mirando el 
lado de la cara del paciente. Durante la apertura maxima, en los polos 
laterales de los condilos se produce un salto hacia delante (es decir, 
subluxacion), lo que provoca una depresion preauricular apreciable. 
Esta situation recibe el nombre de subluxacion o hipermovilidad 1 ^ . 
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FIGURA 8-19 En la posicion 1 se observa una irregularidad estructural (alteracion de la forma) del condilo y el disco. Entre las posiciones 3 y 4, el condilo se aparta 
de la zona irregular y se produce un clic. El condilo regresa a este punto irregular entre las posiciones 6 y 7. El clic de apertura y de cierre se produce en el mismo 
momento de apertura. 


Su causa no suele ser patologica. La subluxacion es mas probable 
que se produzca en una ATM en la que la eminencia articular muestre 
una pendiente posterior inclinada y corta, seguida de una anterior 
mas plana y larga. La pendiente anterior suele ser mas alta que la 
cresta de la eminencia. Durante la apertura, la eminencia inclinada 
requiere un grado importante de rotacion discal antes de que el con- 
dilo llegue a la cresta. Cuando este alcanza la cresta, el disco gira hacia 
atras sobre el condilo hasta alcanzar el maximo grado que permite el 
ligamento capsular anterior. En la articulacion normal, la rotacion 
posterior maxima del disco y la traslacion maxima del condilo se 
alcanzan en el mismo punto del movimiento. En la articulacion 
subluxada, el movimiento de rotacion maxima del disco se alcanza 
antes que la traslacion maxima del condilo. Por tanto, al abrir mas 
la boca, la ultima parte del movimiento de traslacion se produce 
con un desplazamiento conjunto del condilo y el disco formando 
una unidad. Esto es anormal y crea un salto rapido hacia delante y 


un ruido de golpe seco del complejo condilo-disco. Aun no se ha 
establecido la relacion real entre la subluxacion y los TTM 240 . La sub- 
luxacion es una caracteristica anatomica, no patologica, de algunas 
articulaciones. Sin embargo, si un individuo subluxa la mandibula 
repetidamente, pueden elongarse los ligamentos, lo que da lugar a 
algunas de las interferencias discales descritas en este capitulo. 

Luxadon espontanea. En ocasiones, la boca se abre mas de su 
limite normal y la mandibula se bloquea. Este fenomeno se denomi- 
na luxadon espontanea o bloqueo abierto. La mayoria de los odontologos 
pueden ver esta situacion en un paciente que ha sido llevado a una 
apertura maxima en un procedimiento dental. No debe confundirse 
con el bloqueo cerrado, que se produce con un disco con luxadon 
funcional sin reduccion. Con la luxadon espontanea el paciente 
no puede cerrar la boca. Este trastorno tiene lugar casi siempre por 
una apertura amplia (p. ej., en un bostezo o en una intervencion 
odontologica prolongada). 
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FIGURA 8-20 Luxacion espontanea (con luxacion anterior del disco). A, Radiografia de una luxacion espontanea. El condilo (C) esta atrapado frente a la eminencia 
articular (EA). B, Relacion condilo-disco nornnal en la posicion de reposo de cierre articular. C, Posicion de traslacion maxima. Aqui el disco ha rotado posteriormente 
sobre el condilo hasta donde le ha permitido el ligamento capsular anterior. D, Si se fuerza una apertura mas amplia de la boca, el disco es traccionado hacia delante a 
traves del espacio discal por el ligamento capsular anterior. Al desplazarse el condilo hacia arriba, el espacio discal se colapsa y atrapa el disco en la posicion adelantada. 
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FIGURA 8-21 Luxacion espontanea (con luxacion posterior del disco). A # Relacion condilo-disco normal en la posicion de reposo de cierre articular. B, Posicion de 
maxima traslacion. Aqui el disco ha rotado posteriormente sobre el condilo hasta donde le ha permitido el ligamento capsular anterior. C, Si se fuerza una apertura 
mas amplia de la boca, el condilo es empujado sobre el disco, luxandolo por detras del condilo. Al desplazarse el condilo hacia arriba, el espacio discal se colapsa y 
atrapa el disco posteriormente. 


La luxacion espontanea suele producirse en un paciente en el 
que la anatomia de la fosa permite la subluxacion. Al igual que 
sucede en esta ultima, el disco sufre una rotacion maxima sobre el 
condilo antes de que se produzca la traslacion completa de este. 
El final de la traslacion corresponde entonces a un movimiento 
subito del complejo condilo-disco formando una unidad. Si en la 
posicion de apertura maxima de la boca se aplica una presion para 
forzar una apertura mayor, la fijacion tensa del ligamento capsular 
anterior causa una rotacion del condilo y el disco, desplazando a este 
mas hacia delante a traves del espacio discal (fig. 8-20). El espacio 
discal se colapsa cuando el condilo pasa por los tejidos retrodiscales 
y esto atrapa el disco en una posicion avanzada. Esta hipotesis fue 
propuesta por Bell 241 ; sin embargo, otros autores 242 ’ 243 observaron 
que en algunos sujetos el condilo se desplaza en realidad por delante 


del disco, atrapandolo detras (fig. 8-21). Aunque se mantiene una 
cierta polemica sobre la posicion exacta del disco durante un bloqueo 
abierto, en ambos casos el condilo queda atrapado por delante de la 
cresta de la eminencia articular. 

Cuando esto ocurre, la reaction normal del paciente es intentar 
cerrar la boca, por lo que la actividad de los musculos elevadores 
colapsa aun mas el espacio discal y prolonga la luxacion. Por tanto, 
los esfuerzos del paciente pueden en realidad mantener y prolon- 
gar la luxacion. En estas articulaciones, la vertiente anterior es con 
frecuencia mas alta que la cresta de la eminencia; en consecuencia, 
existe un bloqueo mecanico en la posicion de boca abierta (fig. 8-22). 

La luxacion espontanea puede producirse en cualquier ATM que 
se fuerce mas alia de un limite maximo de apertura. Sin embargo, por 
lo general tiene lugar en una articulation que presenta una tendencia 
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FIGURA 8-22 A f Presentacion clinica de un paciente con una luxacion espontanea (bloqueo abierto). Este paciente no puede cerrar la boca. B, Radiografia panoramica 
de este paciente. Aqui los dos condilos (C) son anteriores a las eminencias articulares (EA). C y D # Destruccion tridimensional de la ATM izquierda y luxacion espontanea 
derecha. Aqui los condilos son anteriores a las eminencias. (Cortesia del Dr. Larry Cunningham, Universidad de Kentucky, Lexington, KY.) 
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FIGURA 8-23 A y B, Traslacion de una articulacion con una eminencia articular poco pronunciada. Aqui se produce un movimiento rotacional entre el condilo y el 
disco articular. C y D, Eminencia articular inclinada. El grado de movimiento de rotacion entre el condilo y el disco es muy superior en la articulacion con una eminencia 
articular mas inclinada. 


a la subluxacion. No es consecuencia de un trastorno patologico. Se 
produce en una articulacion normal que se ha desplazado mas alia 
de sus limites normales. 

Factores que predisponen a las alteraciones discales 

Existen diversas caracteristicas anatomicas en una articulacion que 
a menudo predisponen a un paciente a las alteraciones discales. 
Aunque puede ser que estas caracteristicas no sean modificables, su 
conocimiento puede explicar por que algunas articulaciones parecen 
ser mas vulnerables que otras a estas alteraciones. 

Inclination de la eminencia articular. Como se ha senalado en 
el capitulo 6, la inclinacion de la pendiente posterior de la eminencia 
articular varia de un paciente a otro. El grado de esta inclinacion 
influye en gran medida en la funcion del complejo condilo-disco. 
En un individuo con una eminencia plana existe un grado minimo 
de rotacion posterior del disco sobre el condilo durante la apertura. 
A medida que aumenta la inclinacion es necesario un mayor movi- 
miento de rotacion entre el disco y el condilo durante la traslacion 
de este ultimo (fig. 8-23) 244 . Asi pues, los pacientes con eminencias 
inclinadas muestran mas probabilidades de presentar un mayor 
movimiento del condilo-disco durante la funcion. Este movimiento 
exagerado puede aumentar el riesgo de elongacion de los ligamentos, 
lo que daria lugar a alteraciones discales. Aunque este hecho se ha 
puesto de manifiesto en varios estudios 245 ’ 246 , no se ha observado en 
otros 247 ' 249 . Tal vez este factor predisponente solo tenga trascendencia 
si se combina con otros factores relacionados con el grado de funcion 
y carga articulares. 

Morfologia del condilo y la fosa. Los datos obtenidos en es- 
tudios de autopsias 250 sugieren que la forma anatomica del condilo 
y la fosa puede predisponer al disco al desplazamiento. Los condilos 
pianos o en forma de tejadillo, que se articulan con componentes 
temporales en forma de V invertida, parecen ser mas vulnerables 
a alteraciones discales y artropatias degenerativas. Al parecer, los 
condilos mas pianos y anchos distribuyen mejor las fuerzas y causan 
menos problemas de carga 251 . 

Laxitud articular. Como se ha descrito en el capitulo 1, los 
ligamentos actuan como guias para limitar ciertos desplazamientos 
de la articulacion. Aunque su finalidad es restringir el movimiento, 
la calidad e integridad de estas fibras de colageno varian de un pa- 
ciente a otro. En consecuencia, algunas articulaciones presentaran 
una libertad de movimiento o una laxitud ligeramente superiores a 


otras. Una cierta laxitud generalizada puede deberse a un aumento 
en las concentraciones de estrogenos 252 ' 254 . Asi, por ejemplo, las 
articulaciones de las mujeres son, en general, mas flexibles y laxas 
que las de los varones 255 . Algunos estudios indican 137 ’ 256 ' 265 que las 
mujeres con una laxitud articular general muestran una incidencia 
de chasquidos de la ATM mayor que las que no presentan este ras- 
go. En otros estudios no se advierte relacion alguna 266 ' 273 . Aunque 
esta relacion no es clara, se trata de uno de los muchos factores que 
pueden ayudar a explicar la mayor incidencia de TTM en las mujeres. 

Factores hormonales. Otro factor que puede relacionarse con 
el TTM y el dolor es la influencia hormonal, particularmente de los 
estrogenos. Se ha observado que la fase premenstrual de una mujer 
se correlaciona con un aumento de la actividad del EMG que puede 
asociarse a dolor 274 . La fase premenstrual parece acompanarse tam- 
bien de un aumento de los sintomas de TTM 275 ' 277 . Se ha asociado 
el uso de contraceptives orales con el dolor de los TTM 278 . Se ha 
observado que los estrogenos representan un factor importante en 
determinadas vias dolorosas 279 ' 280 , lo que sugiere que las variaciones 
en los niveles de estrogenos podrian alterar algunas transmisiones 
nociceptivas. 

Tambien es muy interesante, en relacion con las diferencias entre 
ambos sexos, que los musculos femeninos parecen tener un tiempo 
de resistencia inferior al de los musculos masculinos 281 . No obstante, 
se ignora si este factor tiene alguna influencia sobre el dolor clinico. 

Insertion del musculo pterigoideo lateral superior. En el 
capitulo 1 se senala que este musculo tiene su origen en la superficie 
infratemporal del ala mayor del esfenoides y se inserta en el disco 
articular y en el cuello del condilo. El porcentaje exacto de insercion 
en ambos ha sido una cuestion discutida y parece ser variable. Sin 
embargo, parece razonable suponer que, si su insercion es mayor 
en el cuello del condilo (y menor en el disco), la funcion muscular 
influira menos en la posicion del disco. Y a la inversa, si es mayor en 
el disco (y menor en el cuello del condilo), la funcion muscular in- 
fluira mas en dicha posicion. Esta variacion anatomica puede ayudar 
a explicar por que en algunos pacientes los discos parecen desplazarse 
con rapidez, e incluso luxarse, sin que existan antecedentes u otros 
signos clinicos muy notables 282 . 

Trastornos articulares inflamatorios 

Los trastornos articulares inflamatorios son un grupo de alteraciones 
en que diversos tejidos que constituyen la estructura articular se 
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inflaman como resultado de una lesion o una rotura. Pueden afectar a 
cualquiera de las estructuras articulares o a todas ellas. Los trastornos 
que entran dentro de esta categoria son las sinovitis, las capsulitis, 
las retrodiscitis y las artritis. Tambien existen algunos trastornos 
inflamatorios sistemicos que pueden afectar a las estructuras de la 
articulacion TM. 

A diferencia de las alteraciones discales, en las que el dolor suele 
ser momentaneo y se asocia al movimiento articular, los trastornos 
inflamatorios se caracterizan por un dolor sordo y constante que se 
acentua con el movimiento de la articulacion. 

Sinovitis. Cuando los tejidos sinoviales que recubren los fondos 
de saco de la articulacion se inflaman, el trastorno se denomina 
sinovitis 283 > 2S4 . Este tipo de dolor se caracteriza por un dolor in- 
tracapsular constante que se intensifica con el movimiento articular. 
Se suele producir por cualquier trastorno irritante en el interior de la 
articulacion. Puede deberse a una funcion inusual o a un traumatis- 
mo. Por lo general, es dificil diferenciar clmicamente los trastornos 
inflamatorios entre si, ya que las formas de presentacion clinica son 
muy similares 284 ’ 285 . Asi, por ejemplo, la sinovitis y la capsulitis 
son casi imposibles de distinguir clmicamente. El diagnostico dife- 
rencial a menudo solo es importante si el tratamiento difiere, como 
se vera en capitulos posteriores. 

Capsulitis. Cuando se inflama el ligamento capsular, el trastorno 
se denomina capsulitis. Por lo general se manifiesta clmicamente 
por un dolor a la palpacion en el polo lateral del condilo. Causa 
dolor incluso en la posicion articular estatica, aunque el movimiento 
articular suele aumentar el dolor. Aunque existen numerosos factores 
etiologicos que pueden contribuir a producir la capsulitis, el mas 
frecuente es el macrotraumatismo (sobre todo las lesiones con la boca 
abierta). Asi pues, siempre que tenga lugar una elongacion brusca 
del ligamento capsular y se observe una respuesta inflamatoria, es 
probable que se detecte un traumatismo en los antecedentes del 
paciente. La capsulitis puede aparecer tambien secundariamente a 
una lesion e inflamacion de los tejidos adyacentes. 

Retrodiscitis. Los tejidos retrodiscales estan muy vascularizados 
e inervados, por lo que no pueden tolerar una fuerza de carga impor- 
tante. Si el condilo aplasta el tejido, es probable que este sufra una 
rotura e inflamacion 286 . Al igual que ocurre con otros trastornos in- 
flamatorios, la inflamacion de estos tejidos retrodiscales (retrodiscitis) 
se caracteriza por un dolor sordo y constante que a menudo aumenta 
al apretar los dientes. Si la inflamacion llega a ser importante, puede 
aparecer una hinchazon que desplace al condilo un poco hacia 
delante y hacia abajo por la pendiente posterior de la eminencia 
articular. Este desplazamiento puede causar una maloclusion aguda. 
Clmicamente, esta se observa en forma de un desengranaje de los 
dientes posteriores ipsilaterales y un contacto intenso de los caninos 
contralaterales. 

Como sucede en la capsulitis, los traumatismos son la principal 
causa de la retrodiscitis. Los macrotraumatismos con la boca abierta 
(es decir, un golpe en el menton) pueden forzar de forma brusca un 
movimiento del condilo sobre los tejidos retrodiscales. Los micro- 
traumatismos pueden ser tambien un factor que suele asociarse al 
desplazamiento discal. Cuando el disco se adelgaza y los ligamentos 
se elongan, el condilo empieza a presionar en los tejidos retrodis- 
cales. La primera area afectada es la lamina retrodiscal inferior 287 , 
que permite un desplazamiento discal todavia mayor. Si continua 
la alteracion, se produce una luxacion del disco que fuerza a todo 
el condilo a articularse con los tejidos retrodiscales. Si la carga es 
demasiado elevada para este tejido, la alteracion del mismo continua 
y puede tener lugar una perforacion. Con la perforacion de estos 
tejidos el condilo llega a atravesarlos y se articula con la fosa. 

Artritis. Las artritis articulares representan un grupo de tras- 
tornos en los que se observan alteraciones de destruccion osea. 


Uno de los tipos mas frecuentes de artritis de la ATM es la osteo ar- 
tritis (tambien denominada artropatia degenerativa). Se trata de un 
proceso destructive en el que se alteran las superficies articulares 
oseas del condilo y la fosa. En general se considera una respuesta 
del organismo al aumento de carga en una articulacion 288 . Si las 
fuerzas de carga persisten, la superficie articular se reblandece (es 
decir, condromalacia) y el hueso subarticular empieza a resorberse. 
Con el tiempo, esta degeneration progresiva provoca la perdida de 
la capa cortical subcondral, una erosion osea y la aparicion posterior 
de signos radiologicos de osteoartritis 283 . Es importante senalar que 
estos cambios radiologicos solo se aprecian en las fases posteriores 
de la osteoartritis y puede que no reflejen con exactitud los ultimos 
estados de este trastorno (cap. 9). 

La osteoartritis a menudo es dolorosa y los sintomas se acentuan 
con el movimiento mandibular. La crepitation (es decir, multiples 
ruidos articulares asperos) es un signo frecuente de este trastorno. La 
osteoartritis puede aparecer en cualquier momento en que la articula- 
cion sufra un exceso de carga, pero se asocia la mayoria de las veces 
a la luxacion 289 ’ 290 o la perforacion del disco 291 . Una vez luxado este 
ultimo y roto el tejido retrodiscal, el condilo empieza a articularse de 
forma directa con la fosa acelerando el proceso destructive. Con el 
paso del tiempo se destruyen las superficies articulares fibrosas densas 
y se producen alteraciones oseas. Radiograficamente, las superficies 
presentan un aspecto erosionado y aplanado. Cualquier movimiento 
de estas produce dolor, por lo que la funcion mandibular queda 
muy restringida. Aunque la osteoartritis se clasifica en el grupo de 
los trastornos inflamatorios, no se trata de una verdadera alteracion 
inflamatoria. A menudo, una vez reducida la carga, el estado artritico 
puede pasar a ser adaptativo. La fase adaptativa se denomina os- 
teoartrosis 288 > 292 . (En el capitulo 13 se presenta una description mas 
detallada de la osteoartritis/osteoartrosis.) 

Hay otros tipos de artritis que tambien afectan a la ATM. Estos 
trastornos se veran en capitulos posteriores. 

RESUMEN DE LA PROGRESION 

Los trastornos de las ATM siguen con frecuencia un camino de 
alteraciones progresivas, en un espectro continuo, que va de los 
signos iniciales de disfuncion a la osteoartritis. Estas alteraciones se 
resumen a continuation y en la figura 8-24: 

1. Articulacion sana normal. 

2. Se observa una perdida de la funcion condilo-disco normal de- 
bido a: 

a. Un macrotraumatismo que ha estirado los ligamentos discales. 

b. Un microtraumatismo que ha provocado cambios en la super- 
ficie articular y reduccion del movimiento sin friction entre 
ambas superficies articulares. 

3. Comienza un movimiento de traslacion importante entre el disco 
y el condilo. 

4. Se produce un adelgazamiento del borde posterior del disco. 

5. Se produce un ulterior alargamiento de los ligamentos discales y 
retrodiscal inferior. 

6. Se produce el desplazamiento funcional del disco: 

a. Clic simple. 

b. Clic reciproco. 

7. Se produce la luxacion funcional del disco: 

a. Luxacion con reduccion (atrapamiento). 

b. Luxacion sin reduccion (bloqueo cerrado). 

8. Retrodiscitis. 

9. Osteoartritis. 

Aunque esta progresion es logica, la cuestion de si estos estadios 
son siempre progresivos queda en el aire. Esto es una cuestion de 
gran importancia, ya que, si todos los pacientes muestran una pro- 
gresion continua de esta forma, deben tomarse medidas para resolver 
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FIGURA 8-24 Diversos estados de alteracion interna de la articulacion temporomandibular. A, Articulacion normal. B, Desplazamiento funcional del disco. C # Luxacion 
funcional del disco. D f Afectacion de los tejidos retrodiscales. E, Retrodiscitis y ruptura tisular. F, Osteoartritis. 


cualquier sfntoma articular en cuanto aparezca. La secuencia es 
logica y tiene una base clfnica 293 ' 296 . Sin embargo, factores como los 
traumatismos pueden alterarla. La cuestion realmente importante es 
si la secuencia es una progresion continua en todos los pacientes. 
Clinicamente se aprecia que, aunque algunos de ellos se encuentren 
en una fase, no tienen por que progresar necesariamente a la siguien- 
te. En una determinada fase de alteracion discal, el paciente puede 
alcanzar un nivel de tolerancia sin que se produzca una progresion 
ulterior 297 ’ 298 . Esto puede confirmarse por los casos observados de 
dies simples o reciprocos asintomaticos durante muchos anos. Esto 
implica tambien que no todos los pacientes con ruidos articulares 
requieren tratamiento. Tal vez la clave del tratamiento resida en la 
progresion evidente de una fase a la siguiente. Ademas, la presencia 
de dolor es importante, puesto que implica una progresion de la de- 
gradation. (Las consideraciones terapeuticas se describen en capitulos 
posteriores.) 

Trastornos funcionales de la dentadura 

A1 igual que los musculos y las articulaciones, la dentadura puede 
presentar signos y sintomas de trastornos funcionales. Suele asociarse 
a alteraciones producidas por fuerzas oclusales intensas aplicadas a 
los dientes y a sus estructuras de soporte. Los signos de alteracion de 
la dentadura son frecuentes, aunque solo en ocasiones los pacientes 
refieren estos sintomas. 


MOVILIDAD 

Una localization de alteracion dental es la de las estructuras de 
soporte de los dientes. Cuando esto ocurre, el signo clinico es la 
movilidad dentaria, que se observa clinicamente por un grado inusual 
de movimiento del diente dentro de su alveolo oseo. 

Dos factores pueden motivar una movilidad dentaria: la perdida 
del soporte oseo y las fuerzas oclusales inusualmente intensas. 

Cuando una enfermedad periodontal cronica reduce el soporte 
oseo de un diente, se produce una movilidad. Esta parece ser inde- 
pendiente de las fuerzas oclusales aplicadas a los dientes (aunque 
las fuerzas intensas pueden aumentar su grado de movilidad). La 
perdida de este soporte oseo se debe sobre todo a la enfermedad 
periodontal (fig. 8-25, A). 

El segundo factor que puede causar una movilidad dentaria son 
las fuerzas oclusales inusualmente intensas 299 . Este tipo de movilidad 
esta relacionado con la hiperactividad muscular y constituye, por 
tanto, un signo de alteracion funcional del sistema masticatorio. A1 
aplicarse fuerzas que no suelen ser intensas (sobre todo de direction 
horizontal) a los dientes, el ligamento periodontal no es capaz de 
distribuirlas de manera eficaz en el hueso. Cuando se aplican fuerzas 
horizontales intensas a este, el lado de presion de la raiz presenta 
signos de necrosis, mientras que el lado opuesto (el de tension) 
muestra signos de dilatation vascular y elongation del ligamento 
periodontal 300 ' 301 . Esto aumenta la anchura del espacio periodontal 
en ambos lados del diente; este espacio es llenado primero por un 
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FIGURA 8-25 Movilidad dentaria. Puede deberse a una perdida de las estructuras 
de soporte periodontal (es decir, oclusion traumatica secundaria) (A) o a fuerzas 
oclusales inusualmente intensas (oclusion traumatica primaria) (B). (La anchura 
del LPD se ha exagerado con fines ilustrativos.) 


tejido de granulacion blando, pero, cuando el trastorno se hace cro- 
nico, este tejido se convierte en tejido conjuntivo colageno y fibroso, 
lo que deja aun un espacio periodontal aumentado 302 . Este aumento 
de la anchura crea una mayor movilidad del diente (fig. 8-25, B). 

La movilidad clinica depende de la duracion y el grado de fuerza 
que se aplica al diente o dientes. A veces, un diente puede llegar a ser 
tan movil que es desplazado fuera de su trayectoria, permitiendo asi 
que fuerzas excesivas se apliquen a otros dientes. Asi, por ejemplo, 
durante un movimiento de laterotrusion se produce un contacto 
intenso en un primer premolar inferior, que desocluye el canino. Si 
esta fuerza es demasiado fuerte para el diente se produce la movili- 
dad. A medida que esta aumenta, la persistencia del movimiento de 
laterotrusion desplaza al primer premolar, dando lugar a un contacto 
con el canino. Este suele ser un diente de estructura resistente y capaz 
de tolerar esta fuerza. Asi pues, el grado de movilidad del premolar se 
limita al grado y direccion del contacto antes de que sea desocluido 
por el canino. 

Existen dos factores independientes que causan movilidad denta- 
ria (la enfermedad periodontal y las fuerzas oclusales), por lo que se 
pueden plantear las siguientes preguntas: ccomo pueden interactuar, 
si es que lo hacen?; y mas en concreto, cpuede una fuerza oclusal 


causar una enfermedad periodontal? La segunda pregunta ha sido 
objeto de amplias investigaciones y debates durante un cierto tiempo 
y no se ha resuelto aun por completo. Esta ampliamente aceptado 
que las fuerzas oclusales pueden crear una resorcion del soporte 
oseo lateral del diente, pero no causan una degradacion de las fibras 
supracrestales del ligamento periodontal. En otras palabras, una 
fuerza oclusal intensa no crea una migracion apical de la insercion 
epitelial de la encia 303 ’ 304 . Manteniendose sana la insercion, las al- 
teraciones patologicas se producen tan solo en el hueso. Una vez 
eliminadas las fuerzas oclusales intensas, el tejido oseo se resuelve 
y la movilidad disminuye hasta un nivel normal. Asi pues, no se ha 
producido una alteracion permanente de la insercion gingival o las 
estructuras de soporte del diente. 

Sin embargo, parece producirse una secuencia diferente de des- 
truccion cuando existe tambien una reaccion inflamatoria en la 
placa (gingivitis). La presencia de gingivitis provoca una perdida de 
la insercion epitelial de la encia. Esto marca el inicio de la enferme- 
dad periodontal, con independencia de las fuerzas oclusales. Una 
vez que se ha perdido la insercion y la inflamacion esta proxima al 
hueso, parece que las fuerzas oclusales intensas pueden desempenar 
un papel importante en la perdida por destruccion del tejido de 
soporte. En otras palabras, la enfermedad periodontal combinada 
con dichas fuerzas tiende a producir una perdida mas rapida de 
tejido oseo 301 ’ 305 ’ 306 . A diferencia de la movilidad que tiene lugar 
sin inflamacion, la que se asocia a una perdida osea es irreversible. 
Aunque existen datos que tienden a apoyar este concepto, algunas 
investigaciones no lo confirman 307 . 

Para describir la movilidad dentaria relacionada con la inflama- 
cion y la tension oclusal intensa se utiliza una terminologia especi- 
fica. La oclusion traumatica primaria es la movilidad debida a fuerzas 
oclusales intensas aplicadas a un diente con una estructura de soporte 
periodontal basicamente normal. Este tipo suele ser reversible cuando 
se eliminan dichas fuerzas. La oclusion traumatica secundaria se debe 
a fuerzas oclusales que pueden ser normales o rara vez intensas que 
actuan sobre unas estructuras de soporte periodontales ya debilitadas. 
En este tipo existe una enfermedad periodontal que debe ser tratada. 

El desarrollo de torus mandibulares es otro fenomeno interesante 
asociado a la aplicacion de cargas intensas sobre los dientes. En 
diversos estudios 308 ’ 309 se observo una asociacion significativa entre 
la presencia de torus mandibulares en una poblacion con TTM en 
comparacion con un grupo control. Sin embargo, no se encontraron 
hallazgos que ayudaran a explicar esa relacion. Una creencia actual 
mas comun es que la etiologia de los torus mandibulares esta relacio- 
nada con una interrelacion entre factores geneticos y ambientales 310 . 

PULPITIS 

Otro sfntoma que se asocia a veces a alteraciones funcionales de 
la dentadura es la pulpitis. Las fuerzas intensas de una actividad 
parafuncional, sobre todo cuando se aplican a pocos dientes, pueden 
crear los sintomas de pulpitis 311 . Es caracteristico que el paciente 
refiera una sensibilidad al calor o al frio. El dolor suele ser de corta 
duracion y se caracteriza como una pulpitis reversible. En los casos 
extremos, el traumatismo puede ser lo suficientemente importante 
como para que los tejidos de la pulpa lleguen a un punto de irrever- 
sibilidad y se produzca una necrosis de la misma. 

Se ha sugerido que una etiologia de la pulpitis es la aplicacion 
cronica de fuerzas intensas en los dientes. Esta sobrecarga puede 
alterar el flujo sanguineo a traves del foramen apical 312 . Esta altera- 
cion de la irrigacion sanguinea de la pulpa da lugar a los sintomas 
de pulpitis. Si la irrigacion se encuentra gravemente alterada o si las 
fuerzas laterales son lo bastante intensas como para bloquear por 
completo o seccionar la fina arteria que pasa por el foramen apical, 
puede producirse una necrosis de la pulpa (fig. 8-26). 
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FIGURA 8-26 El primer premolar maxilar ha perdido la vitalidad debido a fuerzas 
oclusales intensas. Este trastorno se inicio cuando se coloco una corona en el 
canino maxilar. La guia de laterotrusion original no se restablecio con la corona, 
con lo que se produjo un contacto de laterotrusion intenso en el premolar (es 
decir, oclusion traumatica). La raiz del canino tiene un tamano mas favorable para 
aceptar las fuerzas laterales (horizontales) que la raiz del premolar. 


Otra causa que se sugiere para la pulpitis es que fuerzas oclusales 
intensas interrumpan el movimiento del liquido intratubular e in- 
trapulpar. Los cambios en el movimiento de este liquido se asocian 
con una sensacion de mas dolor 313 . 

La odontalgia es la causa de dolor mas habitual que lleva a un 
paciente a la consulta dental. Los odontologos consideran evidente 
que la etiologia mas comun de la pulpitis es la caries dental. La 
segunda causa mas frecuente es un procedimiento dental reciente 
que ha irritado los tejidos pulpares. Es esencial llevar a cabo una 
anamnesis y exploraciones clinicas y radiograficas para descartar estos 
factores. Los odontologos deberian tener siempre en cuenta primero 
las etiologias mas comunes del dolor dental antes de considerar otras 
localizaciones. 


DESGASTE DENTAL 

El signo que se asocia mas a menudo con la alteracion funcional de la 
dentadura es, con diferencia, el desgaste dental 314 ’ 315 . Este se observa 
en forma de zonas planas brillantes de los dientes que no se ajustan 
a la forma oclusal natural de estos. Un area de desgaste se denomina 
faceta de desgaste. Aunque estas facetas son un signo muy frecuente 
en los pacientes, rara vez se notifican sintomas. Los que se notifican 
suelen girar en torno a preocupaciones esteticas y no a molestias. 

La etiologia del desgaste dental deriva casi por completo de las 
actividades parafuncionales. Esto puede verificarse simplemente 
observando la localizacion de la mayoria de las facetas de desgaste. 
Si el desgaste dental se debiera a actividades funcionales, seria logico 
encontrarlo en las superficies funcionales de los dientes (es decir, 
cuspides linguales maxilares, cuspides bucales mandibulares). Tras 
examinar a los pacientes se comprueba que la mayor parte del des- 
gaste dental se debe a los contactos dentales excentricos creados por 
el movimiento bruxistico (fig. 8-27). La posicion de la mandibula 
que permite la coaptacion de las facetas queda claramente por fuera 
del rango normal de movilidad (fig. 8-28). La presencia de estas 
facetas solo puede explicarse por las posiciones excentricas adoptadas 
durante el bruxismo nocturno. 

En una exploration cuidadosa de 168 pacientes de odontologia 
general 316 , en el 95% se observo una cierta forma de desgaste dental. 
Este resultado sugiere que casi todos los pacientes presentan un cierto 
grado de actividad parafuncional en algun momento de su vida. Su- 
giere, ademas, que la actividad parafuncional es un proceso normal. 
Normal, tal vez, pero sin duda no exento de complicaciones en 
algunos individuos. El desgaste dental puede ser un proceso muy des- 
tructive y motivar con el tiempo problemas funcionales (fig. 8-29). 


FIGURA 8-27 Desgaste dental importante. Todas las superficies oclusales coin- 
ciden entre si de manera secundaria a la actividad bruxista. 


FIGURA 8-28 Desgaste dental durante el movimiento de laterotrusion en el 
canino. Cuando las facetas de desgaste estan colocadas en oposicion entre si, 
los dientes posteriores no ocluyen funcionalmente. 


FIGURA 8-29 Desgaste dental grave secundario a bruxismo, que compromete 
las actividades funcionales del sistema masticatorio. 


Sin embargo, en su mayor parte suele ser asintomatico y, por tanto, 
constituye la forma de alteracion del sistema masticatorio que es 
mejor tolerada. No se ha observado una correlation importante entre 
el desgaste dental y los sintomas de TTM 317 ’ 318 . 
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Algunas facetas de desgaste se encuentran muy cerca de los topes 
oclusales centricos de los dientes opuestos, especialmente en la 
region anterior. Aunque pueden deberse a la actividad parafuncional, 
algunos autores 319 ’ 320 sugieren que este tipo de desgaste dental se 
produce cuando la estructura dental invade la envoltura funcional 
de movimiento. En otras palabras, esto puede ser mas frecuente en 
pacientes cuyos dientes anteriores hacen mas contacto que los pos- 
teriores en la posicion preparatoria para comer. Cuando se produce 
esta alteracion, la masticacion funcional se acompanara de unos 
contactos intensos de los dientes anteriores. Si esto se prolonga, 
puede producirse desgaste. 

La diferencia entre estos dos tipos de desgaste dental tiene una 
gran importancia, ya que su etiologia es muy diferente. El desgaste 
dental secundario a bruxismo nocturno es de induccion central 
(cap. 7) y su tratamiento se basa en el control de los mecanismos cen- 
trales (p. ej., tratamiento del estres) y/o la protection de los dientes 
con un aparato oclusal. Por otra parte, el desgaste dental secundario a 
la invasion de la envoltura funcional de movimiento por parte de los 
dientes puede tratarse ajustando los dientes para que alcancen mayor 
libertad durante los movimientos funcionales. Por el momento, 
los datos acerca de este fenomeno son todavia poco concluyentes. 
Aun tenemos que determinar con claridad si existen realmente estas 
diferencias y como puede un clinico diferenciarlas para poder pres- 
cribe el tratamiento apropiado. 

Algunos dientes que parecen estar desgastados pueden estar en 
realidad abrasionados. Mantener citricos (p. ej., limon) en la boca, 
vomitar de manera reiterada (p. ej., bulimia nerviosa) 321 o el reflujo 
gastroesofagico pueden producir abrasion quimica 322 . Es importante 
diferenciar el desgaste dental de la abrasion quimica porque el trata- 
miento es diferente. La abrasion quimica suele afectar a las cuspides 
linguales de los dientes maxilares posteriores y las areas palatinas de 
los incisivos maxilares, puesto que estas son las zonas que parecen 
estar mas expuestas a niveles elevados de acido. 

Otros signos y sintomas asociados 
con los trastornos temporomandibulares 

CEFALEA 

La cefalea es uno de los problemas de dolor mas frecuentes de la 
poblacion general 323 . El informe Nuprin sobre el dolor 324 revelo que 
el 73% de la poblacion adulta habia experimentado al menos una 
cefalea en los 12 meses previos. Estos mismos estudios indicaron 
que el 5-10% de la poblacion general solicitaba asistencia medica 
por cefaleas intensas. Existen dos categorias principals de cefalea: 
primaria y secundaria. Las cefaleas primarias son aquellas en las 
que la cefalea es la propia enfermedad. La International Headache 
Society ha presentado una clasificacion en la que se reconocen tres 
tipos de cefaleas primarias: migrana, de tipo tensional y cefalalgia 
autonomica trigeminal 325 . No obstante, muchas cefaleas son secun- 
darias, es decir, estan causadas por otra enfermedad. En estos casos, 
el tratamiento del trastorno responsable disminuira o eliminara 
eficazmente la cefalea. Por tanto, el terapeuta debe identificar el 
trastorno real que provoca la cefalea antes de poder instaurar un 
tratamiento eficaz. 

Cuando la cefalea tiene su origen en estructuras masticatorias, 
el odontologo puede desempenar un papel muy importante en el 
tratamiento del dolor. Varios estudios sugerian que la cefalea es un 
smtorna frecuente relacionado con TTM 326 ' 344 . Otros estudios han 
demostrado que diversos tratamientos del TTM pueden reducir 
de modo significativo el dolor de la cefalea 335 ' 355 . Sin embargo, si 
esta tiene su origen en estructuras no masticatorias, el odontologo 
tiene poco que ofrecer al paciente. En consecuencia, el clinico debe 


ser capaz de diferenciar entre las cefaleas que pueden responder a 
un tratamiento odontologico y las que no. Un profesional bien 
preparado debe determinar esta relation antes de iniciar la terapia, a 
fin de evitar la aplicacion de intervenciones innecesarias. 

Existen muchos tipos diferentes de cefaleas secundarias a una 
gran variedad de factores etiologicos. La International Classification 
of Headache Disorders 325 reconoce mas de 230 tipos de cefaleas en 
13 categorias generates. Las cefaleas son un problema importante y 
complejo para muchas personas. Algunas cefaleas son consecuencia 
directa de problemas de las estructuras craneales, como un tumor 
cerebral o un aumento de la presion intracraneal. Este tipo de cefalea 
puede constituir un problema grave, por lo que debe ser identificado 
con rapidez para remitir al paciente para su adecuado tratamiento. 
En general, este tipo de cefalea se acompana de otros sintomas sis- 
temicos que ayudan a identificar la situation. Estos otros sintomas 
pueden ser debilidad muscular, paralisis, parestesias, crisis convulsivas 
o incluso perdida de la consciencia. Cuando estos acompanan a una 
cefalea, el paciente debe ser remitido de inmediato al especialista 
medico apropiado 1 ’ 356 . 

Por suerte, las cefaleas producidas por alteraciones de las estructu- 
ras craneales representan solo un porcentaje muy pequeno de todas 
las cefaleas. La mayoria se manifiestan por un dolor heterotopico 
producido en estructuras asociadas o incluso distantes. Dos de las es- 
tructuras que producen con mas frecuencia este dolor son los tejidos 
vasculares y los musculares. La cefalea producida por estructuras vas- 
culares es de tipo primario, especificamente migrana. Algunos estudios 
han demostrado que la migrana es el resultado del efecto neurologico 
sobre las estructuras vasculares intracraneales. Por tanto, es mejor 
clasificar la migrana como un dolor neurovascular. 

El tipo mas habitual de dolor de cefalea primaria es la cefalea 
de tipo tensional. En su origen, este tipo de cefaleas recibian el 
nombre de cefaleas de tension muscular o cefaleas de contraccion mus- 
cular Sin embargo, ambos terminos son incorrectos, ya que no se 
aprecia en los musculos ningun aumento significativo de la actividad 
EMG asociada a los musculos 357 ' 360 . Las cefaleas tensionales tienen 
numerosas etiologias; no obstante, un origen habitual de cefaleas 
similares son las estructuras musculares 361 . Es importante senalar 
que no todas las cefaleas tensionales se originan en los musculos. No 
obstante, en esta obra utilizaremos el termino cefalea tensional para 
referirnos a las cefaleas de origen muscular. 

Sin duda, la migrana y la cefalea tensional suponen la inmensa 
mayoria de las cefaleas experimentadas por la poblacion general. En- 
tre estos dos tipos se estima que el segundo caso es el mas frecuente, y 
que constituye un 80% del total de cefaleas 362 . Dado que las cefaleas 
neurovasculares y tensionales se manifiestan con diferentes sintomas 
clinicos, en un principio se penso que el mecanismo por el que se 
producian era muy distinto. Aunque esto puede ser basicamente 
cierto, determinadas propuestas recientes sugieren un mecanismo 
comun 363 . Teniendo en cuenta que el tratamiento de las cefaleas 
neurovasculares y de tension es muy distinto, es preciso diferenciarlas 
clmicamente. 

Migrana (cefalea neurovascular) 

En general, la migrana se manifiesta como un dolor intenso, pul- 
satil y unilateral que es muy debilitante 364 . A menudo, el dolor va 
acompariado de nauseas, fotofobia y fonofobia. Dos terceras partes 
de los pacientes que experimentan un dolor migranoso lo describen 
como unilateral. Un episodio de migrana dura de 4 a 72 horas y suele 
ceder con el sueno. Algunos pacientes experimentan un aura unos 
5-15minutos antes de que comience el dolor. El aura suele producir 
sintomas neurologicos pasajeros como parestesias, alteraciones vi- 
suales o sensaciones luminosas como destellos, centelleos o zigzags 
delante de los ojos (teicopsia). Antiguamente se consideraba que las 
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migranas con aura eran migranas clasicas , mientras que las que no 
se acompanaban de aura recibian el nombre de migranas comunes. 

La etiologia de la cefalea neurovascular no se conoce del todo. 
En los primeros trabajos se sugeria que la causa era un espasmo 
cerebrovascular 365 , mientras que en trabajos posteriores se proponia 
una alteracion plaquetaria 366 . Otra teoria plantea algun tipo de dis- 
nocicepcion bioquimica 367 . Se ha demostrado la presencia de alte- 
raciones del flujo sanguineo cerebral regional durante la aparicion 
de una migrana 368 , lo que sugiere sin duda una relacion vascular 
con el dolor. En la actualidad se ha impuesto la hipotesis de una 
inflamacion neurogena de los vasos cerebrales 364 ’ 369 . Parece existir 
tambien un factor genetico en la migrana, que hace que afecte con 
mas frecuencia a las mujeres que a los varones 370 ' 372 . 

A menudo las migranas se asocian a determinados factores de- 
sencadenantes que parecen precipitar su comienzo. Estos factores 
pueden ser tan simples como la exposicion a ciertos alimentos, 
como el chocolate, el vino tinto, quesos curados o el glutamato 
monosodico. Algunos pacientes con migrana experimentan un epi- 
sodio de la misma tras la exposicion a determinados olores, como 
el humo de un cigarrillo o un perfume. Se ha asociado la presencia 
de actividad parafuncional, como el bruxismo nocturno, con las 
migranas matutinas 373 (quiza como un mecanismo desencadenante). 
Una vez averiguados estos mecanismos desencadenantes, por lo 
general el paciente puede controlar la frecuencia de los episodios 
evitando las sustancias causales. Por desgracia, en otros individuos 
estos mecanismos desencadenantes no son faciles de controlar. En 
ocasiones, la migrana puede producirse por factores como la fatiga, 
alteraciones del patron del sueno, estres emocional, dolor profundo, 
periodos menstruales o incluso la luz solar. En este caso, a menudo 
a los pacientes les resulta dificil controlar los ataques. 

El dolor neurovascular no es un TTM, por lo que su tratamiento 
no se describira en este texto. La unica relacion que puede existir 
entre el TTM y la migrana es la forma de mecanismo desencadenante. 
Cuando un paciente con migrana experimenta un dolor musculoes- 
queletico asociado a un TTM, el dolor puede ser un desencadenante 
para un episodio de migrana. Cuando asi ocurre, es probable que una 
terapia eficaz del TTM disminuya el numero de crisis migranosas. Es 
posible que esta provocation guarde relacion con el hecho de que los 
estimulos nociceptivos asociados con la migrana viajen por el nervio 
trigemino (predominantemente por su ramo oftalmico), igual que 
la nociception de los TTM. Quiza esto explique por que algunos 
pacientes migranosos que tambien sufren dolor de TTM puedan 
observar que este tipo de dolor desencadena una crisis de migrana. 
En tales casos, es probable que el tratamiento correcto de los TTM 
reduzca el numero de crisis migranosas. Sin embargo, el tratamiento 
del TTM no cura las cefaleas migranosas del paciente; en el mejor 
de los casos reduce el numero de ataques. Aunque esto puede ser 
util, debe informarse al paciente del motivo real de la reduction de 
las cefaleas y no se le debe negar el tratamiento mas tradicional 
de la migrana cuando este indicado. Los individuos con una cefalea 
neurovascular deben ser remitidos al personal medico apropiado para 
su valoracion y tratamiento 364 . 

Cefalea tensional 

La cefalea tensional se manifiesta por un dolor sordo, mantenido y 
constante. Con frecuencia se describe como la sensacion de tener una 
banda opresiva en la cabeza. Estas cefaleas no suelen ser claudicantes. 
En otras palabras, los pacientes indican que realizan sus actividades 
diarias a pesar de experimentar la cefalea. La mayoria de ellas son 
bilaterales y pueden durar dias o incluso semanas. No se acompanan 
de auras, y las nauseas no son frecuentes, a menos que el dolor llegue 
a ser muy intenso. 


Son numerosos los factores etiologicos que producen la cefalea 
tensional. Sin embargo, uno de los origenes mas frecuentes de esta 
es el dolor miofascial. Cuando aparecen puntos gatillo en los mus- 
culos, el dolor profundo que se nota a menudo produce un dolor 
heterotopico que se expresa en forma de cefalea 374 (v. apartado sobre 
dolor miofascial). Cuando es el dolor miofascial el que provoca la 
cefalea, esta debe clasificarse como cefalea de origen en el dolor 
miofascial y no como cefalea tensional. Dado que este tipo de cefalea 
puede estar relacionado con estructuras masticatorias, el odontologo 
debe ser capaz de diferenciarla de la migrana para poder instaurar un 
tratamiento adecuado. El diagnostico y el tratamiento de la cefalea 
tensional se describiran en capitulos posteriores en los apartados 
sobre dolor miofascial. 

SINTOMAS OTOLOGICOS 

Antes se revisaron los signos y sintomas mas frecuentes de los TTM. 
Sin embargo, existen otros signos que aparecen menos a menudo, 
aunque pueden estar relacionados tambien con alteraciones fun- 
cionales del sistema masticatorio. Algunos de ellos giran en torno 
a sintomas oticos, como el dolor 375 ' 377 . El dolor de oido puede ser, 
de hecho, un dolor de la ATM percibido en una localization mas 
posterior 52 ’ 378 . Solo una zona fina del hueso temporal separa la ATM 
del conducto auditivo externo y el oido medio. Esta proximidad 
anatomica, junto con un origen filogenetico similar y la inervacion 
nerviosa, pueden confundir al paciente a la hora de localizar el dolor. 

Asimismo, los pacientes presentan a menudo una sensacion de 
plenitud en el oido o de entumecimiento del mismo 379 ' 382 . Estos 
sintomas pueden explicarse analizando la anatomia. La trompa de 
Eustaquio conecta la cavidad del oido medio con la nasofaringe 
(la parte posterior de la garganta). Durante la deglucion, el paladar 
se eleva, cerrando la nasofaringe. Cuando el paladar esta elevado, 
el musculo tensor del velo del paladar se contrae. Esto hace que la 
trompa de Eustaquio adopte una forma recta, igualando la presion 
del aire entre el oido medio y la garganta 383 . Cuando el musculo 
tensor del velo paladar no consigue elevar y enderezar la trompa 
de Eustaquio se percibe una sensacion de taponamiento en el oido. 

El musculo tensor del timpano, que esta insertado en la mem- 
brana timpanica, puede afectar a los sintomas del oido. Cuando las 
mucosas de la cavidad del oido medio absorben el oxigeno del aire, 
se crea una presion negativa en esa cavidad. Esa disminucion de la 
presion tracciona la membrana timpanica hacia dentro (es decir, re- 
traction), con lo que se reduce la tension en el tensor del timpano. La 
disminucion del tono de este musculo lo excita de manera refleja, al 
igual que al tensor del velo del paladar, para aumentar sus respectivos 
tonos, con lo que hace que la trompa de Eustaquio se abra durante 
la siguiente deglucion 384 . 

Los acufenos (ruidos en el oido) y el vertigo (sensacion de ines- 
tabilidad) se han descrito tambien en pacientes con TTM 385 ' 396 . 
Algunos pacientes pueden referir una alteracion de la audition como 
consecuencia de espasmos del tensor del timpano. Cuando este 
musculo se contrae, la membrana timpanica se flexiona y se tensa. 
El tensor del timpano, al igual que el del paladar, esta inervado 
por el quinto par craneal (nervio trigemino). En consecuencia, un 
dolor profundo en cualquier estructura inervada por el trigemino 
puede alterar la funcion del oido y crear sensaciones auditivas 397 . 
Esta alteracion se debe con mas frecuencia a efectos excitatorios 
centrales que a una contraction refleja del musculo 398 ’ 399 . Algunos 
estudios 385 ’ 400 ' 408 indican que el tratamiento odontologico puede 
reducir los sintomas otologicos, mientras que otro estudio 409 senala 
una ausencia de relacion o una relacion negativa. La correlation entre 
los sintomas oticos y los TTM no esta bien documentada y continua 
siendo un campo de considerable controversia 393 ’ 410 ’ 413 . 
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Historia clrnica y exploracion 
de los trastornos temporomandibulares 



«NADA ES TAN IMPORTANTE PARA PODER ALCANZAR EL EXITO 
COMO COMENZAR CON TODOS LOS DATOS NECESARIOS.» — JPO 


LOS signos Y si'ntomas de los trastornos temporomandibulares (TTM) 
son muy frecuentes. Los estudios epidemiologicos descritos en el 
capitulo 7 sugieren que el 50-60% de la poblacion general presenta 
algun signo de alteracion funcional del sistema masticatorio. Algunos 
de ellos se manifiestan por smtomas importantes que hacen que el 
paciente solicite un tratamiento. Sin embargo, muchos son sutiles y no 
alcanzan un nivel de perception clinica por parte del paciente. Como 
ya se ha senalado, los signos que el individuo no percibe se denominan 
subclinicos. Algunos de estos pueden pasar luego a ser aparentes y, si 
no se abordan, pueden representar alteraciones funcionales mas sig- 
nificativas. Es importante, pues, identificar todos y cada uno de los 
signos y smtomas de las alteraciones funcionales en cualquier paciente. 

Con ello no se pretende sugerir que todos los signos indiquen 
una necesidad de tratamiento. La importancia del signo y la etiologia, 
asi como el pronostico del trastorno, son factores que determinan 
dicha necesidad. Sin embargo, la importancia del signo no puede 
valorarse hasta que no se ha identificado. Un gran numero de ellos 
son subclinicos, por lo que muchas alteraciones pueden progresar 
sin ser diagnosticadas y no ser, por tanto, tratadas por el clinico. La 
eficacia y el exito del tratamiento residen en la capacidad del clinico 
para establecer el diagnostico correcto. Esto solo puede llevarse 
a cabo despues de una exploracion meticulosa del paciente para 
detectar los signos y smtomas de las alteraciones funcionales. Cada 
signo constituye una parte de la information necesaria para establecer 
dicho diagnostico. Es, pues, muy importante identificar cada uno de 
los signos y smtomas mediante una historia clinica y una exploracion 
meticulosas. Esta es la base esencial del exito terapeutico. 

La finalidad de la historia clinica y la exploracion es localizar todas 
las posibles areas o estructuras del sistema masticatorio que presenten un 
trastorno o una alteracion patologica. Para que sea eficaz, el examinador 
debe poseer un conocimiento profundo de las manifestaciones clinicas 
y la funcion del sistema masticatorio sano (parte I de esta obra). Los 
trastornos de dicho sistema se suelen manifestar por un dolor y/o una 
disfuncion. La historia clinica y los metodos de exploracion deben orien- 
tarse, pues, a la identificacion del dolor y la disfuncion masticatorios. 

Cuando el motivo de consulta principal del paciente es el dolor, es 
importante averiguar el origen del problema. La funcion terapeutica 
principal del odontologo en la terapia es el tratamiento de los dolores 
masticatorios. Como ya se ha descrito, estos dolores tienen su origen 
en las estructuras masticatorias y proceden de ellas. Las estructuras 
masticatorias son los dientes, el periodonto, el hueso de soporte de 
los dientes, las articulaciones temporomandibulares (ATM) y los mus- 
culos que mueven la mandibula. Por su formation, el odontologo es 
el profesional mas adecuado para el tratamiento de estas estructuras. 
Sin embargo, por desgracia, los trastornos de la cabeza y el cuello 
pueden dar lugar con frecuencia a dolores heterotopicos que se 
perciben en las estructuras masticatorias, pero que no tienen su origen 
en ellas (cap. 2). Este tipo de dolores debe ser identificado de modo 
adecuado durante la exploracion para poder establecer un diagnostico 
exacto. Para que sea eficaz, el tratamiento debe orientarse al origen del 
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dolor y no a su localization. Para que un tratamiento odontologico 
sea efectivo, el dolor debe ser de origen masticatorio. 

Una regia general en el esfuerzo para la identificacion del dolor 
masticatorio es que la funcion mandibular suele agravar o acentuar el 
problema. En otras palabras, las actividades funcionales masticatorias 
o la fonacion aumentan el dolor. Sin embargo, esta regia no siempre 
es cierta, ya que algunos dolores no masticatorios pueden producir 
una hiperalgesia secundaria en estructuras masticatorias, con lo que 
su funcionamiento incrementara el dolor. Al mismo tiempo, se ha de 
sospechar del paciente que presenta un dolor en la ATM o los mus- 
culos masticatorios sin que la historia clinica ni la exploracion revelen 
alteracion alguna en la amplitud de movimiento de la mandibula 
ni un aumento del dolor durante la funcion. Cuando se dan estas 
circunstancias, el tratamiento odontologico no suele estar indicado 
ni es efectivo. El examinador debe localizar el verdadero origen del 
dolor antes de poder aplicar un tratamiento eficaz. 

Historia clrnica y exploracion con fines 
de deteccion sistematica 

La prevalencia de los TTM es muy elevada, por lo que se recomienda 
que a todo paciente que acuda a una consulta odontologica se le 
realice una valoracion de deteccion sistematica de estos problemas, 
independientemente de la aparente necesidad o no necesidad de un 
tratamiento. La finalidad de esta valoracion es identificar a los indi- 
viduos con signos subclinicos o con smtomas que el paciente pueda 
no relacionar con alteraciones funcionales del sistema masticatorio, a 
pesar de que con frecuencia se asocian a ellas (p. ej., cefaleas, smtomas 
oticos). La historia clinica de deteccion sistematica incluye varias 
preguntas que ayudaran a orientar al clinico respecto a los posibles 
TTM. Estas pueden ser planteadas por el mismo clinico o bien in- 
cluirse en un cuestionario de salud dental y general que el paciente 
complete antes de ser visitado por primera vez por el odontologo. 

Pueden utilizarse las siguientes preguntas para determinar altera- 
ciones funcionales 1 : 

1. (iPresenta dificultad y/o dolor al abrir la boca (al bostezar, por 
ejemplo)? 

2. <iSe le queda la mandibula «bloqueada», «fija» o «salida»? 

3. tTiene dificultad y/o dolor al masticar, hablar o utilizar la man- 
dibula? 

4. tNota ruidos en las articulaciones mandibulares? 

5. tSuele sentir rigidez, tirantez o cansancio en los maxilares? 

6. <iTiene usted dolor en los oidos o alrededor de ellos, en las sienes 
o las mejillas? 

7. <iPadece con frecuencia cefaleas, dolor de cuello o dolor de dientes? 

8. <iHa sufrido recientemente algun traumatismo en la cabeza, el 
cuello o la mandibula? 

9. <iHa observado algun cambio recientemente en su mordida? 

10. <iHa recibido tratamiento anteriormente por algun dolor facial 

inexplicable o algun problema de la ATM? 
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Junto con la historia clinica de deteccion sistematica se realiza 
una breve exploracion discriminatoria. Esta debe ser corta y pretende 
identificar cualquier posible variacion de la anatomia y la funcion 
normales. Empieza con una inspeccion de la simetria facial. Cualquier 
cambio en la simetria bilateral general debe levantar sospechas e indi- 
car la necesidad de un ulterior examen. La exploracion discriminatoria 
incluye tambien una observation del movimiento mandibular. La 
limitation del desplazamiento o los movimientos mandibulares irre- 
gulares constituye una indication para una exploracion mas detallada. 

Durante esta exploracion discriminatoria se palpan varias estruc- 
turas importantes del sistema masticatorio. Se palpan bilateralmente 
los musculos temporal y masetero y las superficies laterales de las 
ATM. Todo dolor o sensibilidad a la presion debe considerarse como 
indicador potencial de un TTM. 

Si en la historia clinica y la exploracion se observa algun signo 
positivo, debera realizarse un examen mas detallado por posibles 
TTM. Debe valorarse la presencia de dolor y/o disfuncion en tres 
estructuras basicas: los musculos, las ATM y la dentition. Antes de 
la exploracion se pregunta al paciente para obtener una informacion 
completa del problema, tanto pasado como actual. 

Anamnesis para los trastornos 
temporomandibulares 

Nunca se insistira lo suficiente en la importancia de obtener una his- 
toria clinica completa. Cuando el clinico examina a un paciente por 
una enfermedad dental (p. ej., una caries), se consigue un porcentaje 
bastante reducido de la informacion necesaria para el diagnostico 
mediante la anamnesis; la mayor parte procedera de la exploracion. 
Sin embargo, el diagnostico del dolor es muy diferente. En los tras- 
tornos dolorosos, un 70-80% de la informacion necesaria para es- 
tablecer el diagnostico se obtendra de la historia clinica, mientras 
que la exploracion aportara un porcentaje menor. 

La mayoria de las veces, el paciente proporciona una informacion 
esencial que no puede obtenerse con metodos de exploracion. La 
historia clinica es clave para establecer un diagnostico exacto. De 
hecho, el paciente le ofrecera a menudo al examinador el diagnostico 
exacto utilizando sus propias palabras. 

La anamnesis puede realizarse de dos maneras. Algunos clinicos 
prefieren convenor directamente con el paciente sobre los antecedentes 
del problema. Esto les permite plantear preguntas que sigan de forma 
adecuada a la respuesta anterior del paciente. Aunque este metodo 
de busqueda de hechos esenciales es muy eficaz, se basa mucho 
en la capacidad del clinico de revisar todos los temas de interes. 
Puede realizarse una anamnesis mas completa y uniforme mediante 
un cuestionario escrito que incluya todos los temas de interes. Este 
metodo asegura la obtencion de todos los elementos de informacion 
necesarios. Aunque por lo general un cuestionario es mas completo, 
algunos individuos muestran dificultades para expresar los pro- 
blemas utilizando un formulario estandar. Por tanto, en la mayoria 
de los casos, la mejor anamnesis es la que se obtiene haciendo que el 
paciente complete un cuestionario predefinido y revisandolo despues 
con el; esto da la oportunidad al clinico y al paciente de repasarlo y 
detenerse en los puntos importantes. 

Es importante que el paciente complete el cuestionario en un lugar 
tranquilo y sin especiales limitaciones de tiempo. Cuando el clinico lo 
revisa con el paciente, pueden comentarse las posibles discrepancias 
o los temas de especial preocupacion para obtener una informacion 
adicional. En ese momento se permite al paciente que exponga li- 
bremente las preocupaciones que no ha expresado en el cuestionario. 

La historia clinica deberia incluir un cuestionario completo para 
identificar los posibles problemas medicos importantes del individuo. 
Estos problemas pueden desempenar un papel importante en las 


alteraciones funcionales. Asi, por ejemplo, una enfermedad artritica 
generalizada de un paciente puede afectar tambien a la ATM. Aunque 
los sintomas no esten estrechamente relacionados con un problema me- 
dico importante, la existencia de dicho problema puede desempenar un 
papel significativo a la hora de seleccionar un metodo de tratamiento. 

Una anamnesis eficaz se centra en el motivo de consulta principal 
del paciente. Este es un buen punto de partida para conseguir la infor- 
macion necesaria. Se permite al paciente que describa el motivo de con- 
sulta principal con sus propias palabras. Si el paciente presenta mas de 
un sfntoma, se registra inicialmente cada uno de ellos y a continuacion 
se obtiene por separado informacion detallada sobre los mismos. Una 
historia clinica completa obtiene informacion de varias areas generates . 

DOLOR 

Cuando existe dolor hay que valorarlo basandose en la descripcion 
que el paciente aporte del mismo: su localizacion, el momento de 
aparicion, las caracteristicas, los factores que lo agravan o lo mitigan, 
los tratamientos seguidos con anterioridad y cualquier relacion que 
tenga con otras manifestaciones, como localizacion, comportamien- 
to, caracteristicas, duracion e intensidad. En esta section analizaremos 
cada uno de estos factores, resumidos en el cuadro 9-1. 

Motivo de consulta principal 

Un buen punto de partida para la anamnesis es conseguir una 
descripcion exacta del motivo de consulta principal del paciente. 
Primero se deben reflejar las palabras del paciente y a continuacion 
presentarlo en lenguaje tecnico si fuera necesario. Si el paciente se 
queja de mas de un sintoma principal, se debe anotar cada uno de 
ellos, y, si es posible, se deben ordenar de acuerdo con la importancia 
que les concede el paciente. Es necesario valorar para cada uno de 
los sintomas todos los factores que indicamos en el resumen de la 
anamnesis. A continuacion hay que intentar establecer una posible 
relacion entre cada dolor y cualquiera de los otros sintomas. Algunos 
sintomas pueden ser secundarios a otras manifestaciones, mientras 
que otros son independientes. Es muy importante determinar estas 
relaciones para poder prescribir el tratamiento mas adecuado. 


CUADRO 9-1 Elementos que debe incluir una anamnesis completa 
del dolor orofacial 


I. Motivo de consulta principal (puede ser mas de uno) 

A. Localizacion del dolor 

B. Comienzo del dolor 

1. Asociacion con otros factores 

2. Progresion 

C. Caracteristicas del dolor 

1. Tipo de dolor 

2. Comportamiento del dolor 

a. Comportamiento cronologico 

b. Duracion el dolor 

c. Localizacion 

3. Intensidad del dolor 

4. Sintomas concomitantes 

5. Evolucion del dolor 

D. Factores que agravan o mitigan el dolor 

1. Funcion y parafuncion 

2. Medidas fisicas 

3. Farmacoterapia 

4. Estres emocional 

5. Calidad del sueno 

6. Demandas judiciales 

E. Consultas y/o tratamientos precedentes 

F. Relacion con otras manifestaciones dolorosas 

II. Antecedentes medicos 

III. Exploracion de sistemas 

IV. Valoracion psicologica 
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Localization del dolor. La capacidad del paciente para localizar 
su dolor con exactitud es de gran ayuda para el diagnostico. No 
obstante, el examinador nunca debe asumir que el punto doloroso 
coincide necesariamente con el verdadero origen del dolor, la es- 
tructura de la que procede realmente ese dolor. La descripcion del 
paciente sobre la localizacion de su dolor solo permite identificar la 
zona dolorosa. El examinador debe determinar si esa es la zona de 
la que procede realmente ese dolor. A veces, el paciente y el medico 
pueden interpretar erroneamente lo que parece ser la causa en la zona 
de dolor, como unas lesiones herpeticas superficiales visibles en una 
zona que es tambien la de dolor referido desde la region cervical. 
El clinico debe realizar las pruebas diagnosticas pertinentes para 
determinar el verdadero origen del dolor (cap. 10). 

Puede sernos de gran ayuda proporcionar al paciente un diagrama 
del cuello y la cabeza y pedirle que localice el dolor en el mismo 
(fig. 9-1). De esta forma, el paciente puede reflejar (a su manera) 
todos y cada uno de sus puntos dolorosos. Tambien puede dibujar 
flechas que indiquen un posible patron de dolor referido. Estos dia- 
gramas pueden aportar mucha informacion al medico acerca de la 
localizacion e incluso el tipo de dolor que experimenta el paciente. 

En la clfnica en la que se esta evaluando el dolor cronico, puede 
ser util hacer un dibujo del cuerpo entero de manera que el clinico 
pueda reflejar otras localizaciones del dolor. Un dibujo de cuerpo 
entero puede ayudar mucho a los pacientes con fibromialgia o tras- 
tornos artriticos generalizados. Es muy importante tener en cuenta 
la situacion global dolorosa del paciente. 

Comienzo del dolor. Es muy importante valorar las posibles 
circunstancias que se asocian con la aparicion inicial del dolor. 
Estas circunstancias pueden orientarnos sobre su etiologia. Por ejem- 
plo, en algunos casos el dolor aparece inmediatamente despues de un 
accidente de trafico. El traumatismo es una causa habitual de dolores 


Derecha Izquierda 


Anterior Posterior 

FIGURA 9-1 Hay que pedir al paciente que dibuje la localizacion y el patron de 
radiacion del dolor. 


y no solo nos orienta acerca de la etiologia, sino que tambien obliga al 
examinador a tener en cuenta otras consideraciones, como la posible 
existencia de otras lesiones, traumatismos emocionales asociados y posi- 
bles demandas judiciales. El comienzo de algunos cuadros dolorosos 
guarda relacion con alteraciones sistemicas o con la funcion mandibular, 
o puede ser totalmente espontaneo. Es muy importante que el paciente 
presente en orden cronologico las circunstancias asociadas al comienzo 
del dolor para que podamos establecer las relaciones pertinentes. 

Es igualmente importante preguntarle sobre lo que, en su opinion, 
ha sido la causa del cuadro doloroso. Esto nos puede orientar sobre lo 
que piensa el paciente de su dolor. En muchos casos, el paciente sabe 
con exactitud lo que le ha causado el dolor. Incluso si el paciente no lo 
tiene claro, el medico puede obtener una informacion muy valiosa que 
le podra servir durante el tratamiento. Por ejemplo, se puede observar la 
existencia de ira y sentimiento de culpa por el trastorno doloroso. Es im- 
portante averiguar si el paciente cree que su dolor se debe a un tratamiento 
equivocado o a la intervention de otro medico. Este tipo de sentimiento 
puede influir considerablemente en el resultado del tratamiento. 

Caracterfsticas del dolor. El paciente debe describir con preci- 
sion las caracterfsticas de su dolor: tipo, comportamiento, intensidad, 
sfntomas concomitantes y forma de evolucionar. 

Tipo de dolor. Podemos clasificar el tipo de dolor en funcion 
de como lo percibe el paciente. Los terminos vivo o sordo se utilizan 
habitualmente. Se dice que es vivo cuando el dolor tiene un efecto 
estimulante o excitante sobre el paciente. Y se clasiflca como sordo 
cuando tiene un efecto depresivo que inhibe de alguna forma al 
paciente. Es importante separar totalmente esta valoracion de la 
intensidad del dolor, la variabilidad, las caracterfsticas temporales y 
cualquier exacerbation lancinante concomitante que pueda super- 
ponerse a la sensacion dolorosa subyacente. 

Una evaluation mas minuciosa sobre la calidad del dolor podrfa 
clasificarlo o etiquetarlo como comezon, picazon, pinchazo, quema- 
zon, punzada o dolor pulsatil. Por supuesto, para describir algunos 
dolores se requiere mas de uno de estos calificativos. Un dolor vivo 
y hormigueante suele clasificarse como una sensacion de comezon , es- 
pecialmente si es leve y estimulante. Una molestia superficial que no so- 
brepasa el umbral de dolor puede describirse como picazon. Si aumenta 
su intensidad, puede convertirse en comezon, pinchazo, punzada o 
quemazon. Una molestia profunda que no alcanza el umbral de dolor 
puede describirse como una sensacion vaga y difusa de presion, calor 
o sensibilidad. Si aumenta de intensidad, el dolor puede ser molesto, 
punzante, palpitante o urente. Si el dolor es irritante, ardiente, nftido o 
caustico, se suele describir como quemazon o dolor urente. La mayorfa de 
los dolores son muy molestos. Su perception aumenta ligeramente con 
cada latido cardfaco, por lo que se describen como pulsatiles o palpitantes. 

Comportamiento del dolor. Es necesario valorar la frecuencia 
o comportamiento cronologico del dolor, asf como su duracion y la 
posibilidad de localizarlo. 

Comportamiento cronologico. El comportamiento cronologico 
refleja la frecuencia del dolor y la duracion de los perfodos entre los 
episodios dolorosos. Si la sensacion aparece y desaparece claramente, 
con unos intervalos sin dolor de duracion apreciable, se clasifica como 
intermitente. Si no se producen esos intervalos indoloros, se clasifica 
como continuo. No se debe confundir intermitencia con variabilidad; 
en este caso pueden producirse perfodos alternos de molestias de 
mayor y menor intensidad. El dolor intermitente implica la existencia 
de descansos o perfodos sin dolor durante los que el paciente siente 
un bienestar completo. No se debe confundir este comportamiento 
cronologico con el efecto de los farmacos que inducen perfodos de 
bienestar gracias a su action analgesica. Se dice que el sfndrome es 
recurrente cuando los episodios de dolor, ya sean continuos o intermi- 
tentes, estan separados entre sf por perfodos prolongados sin molestias 
tras los que aparece otro episodio de dolor similar. 
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Duration del dolor. La descripcion de los dolores individuales en 
un episodio representa un dato descriptivo importante que nos puede 
ayudar a identificar el dolor. Se dice que un dolor es momentdneo si 
se puede expresar su duracion en segundos. Los dolores de mayor 
duracion se clasifican por minutos, horas o dias. Se dice que un dolor 
es prolongado si continua de un dia al siguiente. 

Localization del dolor. La descripcion de un dolor debe incluir su 
localizacion. Se dice que el dolor es localizado si el paciente es capaz 
de definir el dolor en una zona anatomica exacta. Si su descripcion 
es menos concreta, algo vaga y anatomicamente variable, se dice 
que es un dolor difuso. El dolor que cambia rapidamente recibe el 
nombre de radiante. Una exacerbacion punzante pasajera suele des- 
cribirse como lantinante. El dolor que cambia de forma mas gradual 
es un dolor que se propaga. Si va afectando progresivamente a zonas 
anatomicas adyacentes se describe como expansivo. Si cambia de lo- 
calizacion se denomina migratorio. El dolor referido y la hiperalgesia 
son expresiones clinicas de dolor secundario o heterotopico. 

Intensidad del dolor. Se debe determinar la intensidad del dolor, 
distinguiendo entre leve e intenso. Para ello nos podemos basar en la 
forma en la que el paciente parece reaccionar al dolor. El dolor que el 
paciente describe como leve no esta asociado, por lo general, con la 
presencia de reacciones fisicas visibles. El dolor intenso se acompana 
de reacciones importantes en el paciente cuando se le estimula la 
zona dolorosa. Uno de los mejores sistemas para valorar la intensidad 
del dolor es utilizar una escala analogica visual. Se presenta al paciente 
una linea en uno de cuyos extremos se ha escrito «ausencia de dolor» 
y en el extremo opuesto, «el maximo dolor posible experimentado». 
A continuacion, se le pide que haga una serial en el punto de la linea 
que mejor describa su dolor en esos momentos. Se puede usar una 
escala de 0-5 o de 0-10 para valorar la intensidad del dolor; el cero 
representa la ausencia de dolor y el diez, el mayor dolor posible. Esta 
escala, sin embargo, no es apropiada para comparar a pacientes dife- 
rentes, puesto que el dolor es una experiencia muy personal y varia 
mucho de paciente a paciente, pero si puede ser util para comparar 
el dolor inicial con el dolor durante las sesiones de seguimiento para 
evaluar el exito o el fracaso de los tratamientos. 

Smtomas concomitantes. Se deben registrar todos los sintomas 
concomitantes, como los efectos sensitivos, motores o vegetativos 
que acompanan al dolor. Se deben incluir sensaciones como la 
hiperestesia, la hipoestesia, la anestesia, la parestesia o la disestesia. 
Tambien se debe anotar cualquier cambio concomitante en los 
sentidos especiales que afecten a la vision, el oido, el olfato o el 
gusto. Se deben identificar los cambios motores manifestados en 
forma de debilidad muscular, contracciones o verdaderos espasmos. 
Se deben observar y describir los diferentes smtomas vegetativos. 
Los sintomas oculares pueden ser lagrimeo, conjuntivitis, cambios 
papilares y edema palpebral. Entre los smtomas nasales se incluyen 
secrecion y congestion nasal. Los smtomas cutaneos tienen que ver 
con cambios de temperatura y color, sudoracion y piloereccion. Los 
smtomas gastricos son nauseas e indigestion. 

Evolucion del dolor. La forma en que evoluciona el dolor pro- 
porciona informacion importante para poder determinar si los dolores 
individuales son estables o paroxisticos. Se dice que un dolor es estable 
si es un dolor fluido, aunque sea de intensidad variable o claramente 
intermitente. Se debe distinguir este tipo de dolor del dolor paroxis- 
tico, que suele consistir en descargas o pinchazos repentinos. Las des- 
cargas pueden ser de intensidad y duracion muy variables. Cuando se 
producen con frecuencia, el dolor puede ser casi continuo. 

Factores que agravan o mitigan el dolor 

Efecto de las actividades funcionales. Se debe observar y regis- 
trar el efecto de las actividades funcionales. Las funciones biomecani- 
cas mas frecuentes son actividades como el movimiento de la cara, la 
mandibula o la lengua y los efectos de la deglucion y las posiciones 


cefalica y corporal. Se debe anotar el efecto de actividades como 
hablar, masticar, bostezar, cepillarse los dientes, afeitarse, lavarse la 
cara, volver la cabeza, agacharse o tumbarse. Tambien se debe regis- 
trar el efecto del estres emocional, la fatiga y la hora del dia. 

El dolor se puede desencadenar con un estimulo superficial 
minimo, como la palpacion o el movimiento de la piel, los labios, 
la cara, la lengua o la garganta. Si el dolor se desencadena con ese 
tipo de actividades, conviene distinguir entre la estimulacion de los 
tejidos superficiales que solo son estimulados de forma casual y el 
resultado de la actividad de los propios musculos y articulaciones. 
Lo primero es un desencadenamiento verdadero, mientras que lo 
segundo es induccion dolorosa. Normalmente se puede establecer es- 
ta distincion inmovilizando las articulaciones y los musculos con un 
bloque de mordida para evitar que se muevan mientras se manipulan 
o estimulan las demas estructuras. En caso de duda, se puede recurrir 
a la anestesia local para establecer la distincion con mayor claridad. 
La anestesia topica faringea inhibe eficazmente la distribution del 
nervio glosofaringeo. El bloqueo mandibular inhibe el labio inferior 
y la lengua. La anestesia infraorbitaria anula las aferencias del labio 
superior y la piel del maxilar. Ninguna de estas medidas inhibe la 
induccion del dolor masticatorio verdadero. 

Tambien se deben investigar las actividades parafuncionales. 
Hay que preguntar al paciente por un posible bruxismo, rechinar 
de dientes o cualquier otro habito oral. Recordemos que a menudo 
estas actividades se producen a nivel subconsciente y la informacion 
del paciente puede ser inexacta (es decir, con respecto al bruxismo y 
rechinar de dientes). Otros habitos suelen ser mas conscientes (p. ej., 
sujetar entre los dientes objetos como una pipa, un lapiz o articulos 
utilizados en el trabajo). Tambien hay que investigar los habitos que 
generan fuerzas extraorales, como sujetar el telefono entre la barbilla 
y el hombro, apoyar la mandibula en la mano al sentarse a la mesa 
o tocar determinados instrumentos 2 ’ 3 . Cualquier fuerza que actue 
sobre la mandibula (ya sea intraoral o extraoral) puede representar 
un posible factor etiologico de la alteration funcional 4 . 

Efecto de las medidas fisicas. Hay que preguntar al paciente 
por el efecto que tienen el calor o el frio sobre su dolor. Se le debe 
preguntar si ha probado otras medidas fisicas, como los masajes o el 
tratamiento con estimulacion nerviosa electrica transcutanea, y, en 
caso afirmativo, averiguar los resultados. Esta informacion nos puede 
orientar sobre el tipo de dolor y su posible respuesta al tratamiento. 

Farmacoterapia. El paciente debe informar sobre todos los 
farmacos recibidos en el pasado y en la actualidad para combatir su 
dolor. Se deben anotar las dosis, la frecuencia de administration y 
la eficacia analgesica de los mismos a la hora de aliviar el motivo de 
consulta principal. Tambien conviene averiguar quien ha prescrito 
esos farmacos, ya que la opinion de otro personal asistencial puede 
orientar sobre el cuadro doloroso. Algunos farmacos muy usados, 
como los anticonceptivos orales y los estrogenos de sustitucion, 
pueden influir en algunos procesos dolorosos 5 ’ 6 , aunque esto sigue 
siendo motivo de controversial 

Estres emocional. Como hemos senalado anteriormente, el es- 
tres emocional puede influir considerablemente en las alteraciones 
funcionales del sistema masticatorio. Al realizar la historia, el faculta- 
tivo debe intentar valorar el nivel de estres emocional que experimen- 
ta el paciente. Esto suele plantear bastantes dificultades. No existe 
ningun cuestionario concluyente que se pueda usar para determinar 
si el problema del paciente guarda alguna relation con un nivel 
elevado de estres emocional, ni ninguna prueba de estres emocional 
que se pueda emplear para ayudar en el diagnostico o determinar 
un tratamiento eficaz. A veces nos puede orientar la evolucion de 
los smtomas. Si estos son periodicos, se puede preguntar al paciente 
si existe alguna correlacion entre los sintomas y los niveles elevados 
de estres emocional. Una correlacion positiva constituye un dato 
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importante y repercute en el diagnostico y el tratamiento. Este es otro 
factor que se puede detectar unicamente con una buena anamnesis. 
Tambien se puede determinar el efecto del estres emocional sobre 
el paciente preguntandole por la existencia de otras alteraciones 
psicofisiologicas (p. ej., smdrome del colon irritable, hipertension, 
colitis). El conocimiento de la existencia de este tipo de trastornos 
ayuda a documentar el efecto del estres sobre el paciente. 

Calidad del sueno. Parecen existir relaciones entre algunos cua- 
dros dolorosos y la calidad del sueno del paciente 8 ' 11 . Por tan to, es 
importante estudiar la calidad del mismo. Se deberia preguntar a los 
pacientes cuanto tardan en quedarse dormidos; con cuanta frecuencia 
se despiertan por la noche; si, en caso de despertarse por la noche, 
vuelven a dormirse pronto, y si se encuentran cansados por la ma- 
nana. A los pacientes que no duermen bien se les debe preguntar si 
existe alguna relacion entre su sueno y su trastorno doloroso. Se debe 
prestar especial atencion a si el paciente se despierta por la noche 
con dolores o si el dolor realmente le despierta. 

Demandas judiciales y discapacidad. Durante la entrevista es 
importante preguntar al paciente si ha interpuesto alguna demanda 
relacionada con su dolor. Esta informacion puede ayudar al medico 
a apreciar todas las circunstancias que rodean al dolor. La existencia 
de pleitos no implica directamente el deseo de conseguir ningun 
beneficio secundario, pero puede darse el caso de que asi sea. 

Se produce una situacion parecida con la discapacidad. Si el pacien- 
te recibe o solicita un subsidio de discapacidad que suponga recibir 
una compensation sin tener que trabajar, esto puede tener un efecto 
muy considerable sobre el deseo personal del individuo de ponerse 
bien y volver al trabajo. Los beneficios secundarios pueden tener un 
efecto directo sobre las posibilidades de exito o fracaso del tratamiento. 

Consultas y tratamientos precedentes. Durante la entrevista 
se deben examinar y comentar en profundidad todas las consultas y 
tratamientos precedentes. Esta informacion es muy importante para 
no repetir pruebas y tratamientos. Si la informacion es incompleta y 
confusa, se debe contactar con el medico que ha tratado previamente 
al paciente y solicitar la informacion pertinente. Las notas clinicas 
del medico anterior pueden ser de gran utilidad a la hora de decidir 
sobre futuros tratamientos. 

Cuando un paciente informa sobre tratamientos previos, como, 
por ejemplo, una aplicacion oclusal, se le debe pedir que los aporte 
en la cita de valoracion. El exito previo de este tratamiento debera ser 
registrado, y valorado el dispositivo. Esta valoracion aportara datos 
de importancia en las futuras consideraciones terapeuticas. 

Relacion con otras manifestaciones dolorosas. Como hemos 
comentado anteriormente, algunos pacientes pueden presentar mas 
de una manifestacion dolorosa. En tal caso, el facultativo debe va- 
lorar por separado todos los aspectos de cada uno de los trastornos 
dolorosos. Una vez valorados todos los criterios anteriores se debe 
determinar la relacion existente entre unos y otros dolores. A veces, 
una manifestacion dolorosa puede ser en realidad secundaria a 
otro dolor. En tales casos, es probable que el tratamiento correcto 
del dolor primario permita resolver la manifestacion secundaria. En 
otros casos, un dolor puede ser totalmente independiente del otro. 
En tales casos, puede que haya que prescribir medidas especificas 
para cada manifestacion dolorosa. Es muy importante identificar la 
relacion existente entre estas manifestaciones y, para ello, lo mejor 
es recurrir a la anamnesis. 

Antecedentes medicos 

Dado que el dolor puede ser un sintoma relacionado con numerosas 
enfermedades y alteraciones fisicas, es imprescindible analizar minu- 
ciosamente las circunstancias medicas presentes y pasadas. Se debe 
valorar cualquier enfermedad grave, hospitalization, operaciones, tra- 
tamientos farmacologicos u otros tratamientos significativos teniendo 


en cuenta el cuadro doloroso diagnosticado. Se debe preguntar al 
paciente por enfermedades sistemicas como osteoartritis, artritis reu- 
matoide o trastornos tisulares del tejido conjuntivo o autoinmunes que 
pueden estar relacionados con el motivo de consulta principal. Si esta 
indicado, se contactara con el medico que este tratando al paciente 
para intentar obtener mas informacion. Puede que tambien convenga 
comentar con el cualquier tratamiento recomendado que se haya 
planificado si el paciente presenta problemas medicos significativos. 

Exploration de sistemas 

Una buena anamnesis debe incluir preguntas sobre la situacion en 
ese momento de los sistemas corporales del paciente. Las preguntas 
deben investigar el estado de salud presente de los sistemas cardiovas- 
cular (incluyendo los pulmones), digestivo, renal y hepatico, asi 
como de los sistemas nerviosos central y periferico. Se debe anotar 
cualquier anomalia, y debe establecerse su posible relacion con los 
sintomas dolorosos. 

Valoracion psicologica 

Cuando el dolor se hace cronico son mas frecuentes los factores 
psicologicos relacionados con el trastorno doloroso. Con un dolor 
agudo puede ser innecesaria una valoracion psicologica rutinaria; 
sin embargo, esta es esencial cuando el dolor es cronico. Puede 
que el medico tenga problemas para poder valorar adecuadamente 
los diferentes factores psicologicos. Por esta razon, conviene que los 
pacientes con dolores cronicos sean estudiados y tratados por un 
equipo multidisciplinario. 

Para valorar el estado psicologico del paciente se pueden emplear 
diferentes sistemas de medicion. Entre ellos se encuentra el Multi- 
dimensional Pain Inventory (MPI), desarrollado por Turk y Rudy 12 . 
Esta escala permite valorar el efecto que tiene sobre el paciente la 
experiencia dolorosa y clasifica a los pacientes en uno de estos perfiles 
de dolor: capacidad de adaptation, problemas interpersonales y 
dolor cronico disfuncional. El dolor cronico disfuncional representa 
un perfil de dolor intenso, discapacidad funcional, desequilibrio 
psicologico y sensation de falta de control sobre la propia vida. 

Otro sistema muy util es la Symptom Check List 90 (SCL-90) 13 . 
Este sistema permite valorar los siguientes nueve estados psicolo- 
gicos: somatization, conducta obsesivo-compulsiva, sensibilidad 
interpersonal, depresion, ansiedad, hostilidad, ansiedad fobica, ideas 
paranoides y psicosis. La valoracion de estos factores es fundamental 
en los pacientes con dolores cronicos. 

Con frecuencia, el medico no puede conseguir ayuda directa para 
esta valoracion psicologica. En tal caso, puede optar por utilizar la 
escala de la ATM 14 ’ 15 . Esta escala ha sido ideada para aplicarse en 
odontologia privada para facilitar la valoracion de factores clmicos y 
determinados factores psicologicos relacionados con el dolor orofa- 
cial. Esta escala puede ayudar al odontologo a identificar si los facto- 
res psicologicos son un aspecto importante del trastorno doloroso del 
paciente Aunque esta escala resulta bastante util, no es tan completa 
como las pruebas psicologicas anteriores y, por supuesto, no permite 
prescindir de la valoracion directa de un psicologo clinico. 

Exploration clmica 

Una vez realizada la anamnesis y comentada detalladamente con 
el paciente, se realiza una exploration clmica. Esta debe identificar 
toda posible variation respecto de la salud y funcion normal del 
sistema masticatorio. 

Dada la complejidad de la cabeza y el cuello, es importante exami- 
nar al menos a grandes rasgos ciertas estructuras no masticatorias para 
descartar otros posibles trastornos 16 . Antes incluso de examinar las 
estructuras masticatorias, es conveniente valorar la funcion general de 
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los pares craneales y de los ojos, los oidos y el cuello. Si se observan 
signos anormales, esta indicado remitir al paciente de inmediato al 
especialista correspondiente. 

Exploracion de los nervios craneales 

Los doce pares craneales aportan una information sensitiva y reciben 
los impulsos motores del cerebro. Debe identificarse cualquier pro- 
blema importante relativo a su funcion para poder abordar de manera 
inmediata y apropiada las situaciones anormales. El tratamiento de 
un problema neurologico con tecnicas odontologicas no solo no 
lograra resolver el problema, sino que tambien es probable que sea 
peligroso, ya que puede retrasarse la terapia apropiada. El odontologo 
no tiene por que poseer una formation de neurologo. De hecho, la 
exploracion de los pares craneales no tiene por que ser complicada. 
Cualquier terapeuta que valore de manera habitual problemas de 
dolor puede examinar la funcion general de los pares craneales para 
descartar trastornos neurologicos. Puede valorarse cada uno de los pa- 
res craneales utilizando las siguientes tecnicas de evaluation sencillas. 

Nervio olfativo. El primer par craneal posee fibras sensitivas que 
tienen su origen en la mucosa de la cavidad nasal y proporcionan 
el sentido del olfato. Se explora pidiendo al paciente que detecte 
diferencias entre los olores de la menta, la vainilla y el chocolate. 
(Resulta util disponer de ellos en la consulta para realizar la ex- 
ploracion.) Tambien debe determinarse si el paciente presenta o no 
una obstruction nasal. Para ello se le indica que expulse aire por la 
nariz sobre un espejo. Si este se empana con el aire procedente de 
ambos orificios nasales, indica un flujo aereo adecuado. 

Nervio optico. El segundo par craneal, tambien sensitivo, con 
fibras procedentes de la retina, proporciona la vision. Se explora 
haciendo que el paciente se tape un ojo y lea unas frases. Y lo mismo 
con el otro ojo. El examinador valora el campo visual colocandose 
detras del paciente y desplazando ligeramente los dedos desde detras 
hacia la vision (fig. 9-2). El paciente debe indicar el momento en que 
aparecen los dedos. Cuando se realiza esta prueba, no suelen existir 
variaciones entre lo observado en el lado derecho y el izquierdo. 

Nervios motor ocular comun f patetico y motor ocular ex- 
terno. Los pares craneales tercero, cuarto y sexto, que contienen 
fibras motoras dirigidas a los musculos extraoculares, se exploran 
haciendo que el paciente siga con la mirada el dedo del examinador 
cuando este describe una X (fig. 9-3). Ambos ojos deben moverse 
de manera suave y similar siguiendo el dedo. Las pupilas deben ser de 



FIGURA 9-2 Comprobacion del campo visual (nervio optico). Mientras la paciente 
mira hacia delante, el clinico aproxima los dedos hacia la parte frontal desde atras. 
La posicion en la que la paciente ve por primera vez los dedos indica la amplitud 
del campo visual. Los campos derecho e izquierdo deben ser muy similares. 


un mismo tamano y redondas y han de reaccionar a la luz con una 
constriccion. El reflejo de acomodacion se explora haciendo que el 
paciente cambie el enfoque de su mirada pasando de un objeto lejano 
a uno mas proximo. Las pupilas deben presentar una constriccion 
cuando el objeto (el dedo del examinador) se aproxima a la cara del 
paciente. No solo debe existir una constriccion de cada pupila con 
la luz directa, sino que ambas deben contraerse tambien cuando se 
dirige la luz al ojo contrario (es decir, reflejo consensual) (fig. 9-4). 

Nervio trigemino. El quinto par craneal es a la vez sensitivo 
(para la cara, el cuero cabelludo, la nariz y la boca) y motor (para los 
musculos masticatorios). La inervacion sensitiva se explora golpeando 
con suavidad la cara con un bastoncillo de algodon bilateralmente en 
tres regiones: la frente, la mejilla y la parte inferior de la mandibula 
(fig. 9-5). Esto proporciona una idea aproximada de la funcion de 
los ramos oftalmico, maxilar y mandibular del nervio trigemino. El 
paciente debe describir sensaciones similares en ambos lados. El tri- 
gemino contiene tambien fibras sensitivas procedentes de la cornea. 
Los reflejos corneales pueden examinarse observando el parpadeo 
del paciente en respuesta (nervio VII) a un tacto leve en la cornea 
(nervio V) con un algodon o un tejido esteril. La inervacion motora 



FIGURA 9-3 Comprobacion de los musculos extraoculares. El examinador indica 
a la paciente que, sin mover la cabeza, siga con la vista el dedo mientras dibuja 
con el una X delante de ella. Se registra cualquier variacion en el movimiento 
del ojo derecho o izquierdo. 



FIGURA 9-4 Puede observarse una constriccion de la pupila cuando se dirige una 
luz hacia el ojo. La pupila del otro ojo debe presentar tambien una constriccion, 
indicativa de un reflejo consensual. 
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general se explora haciendo que el individuo apriete los dientes 
mientras se palpan los musculos maseteros y temporales (fig. 9-6). 
Estos deben contraerse por igual en ambos lados. 

Nervio facial. El septimo par craneal es tambien sensitivo y 
motor. El componente sensitivo, que proporciona la sensibilidad 
gustativa de la parte anterior de la lengua, se reconoce pidiendo al 
paciente que diferencie el azucar de la sal utilizando solo la punta 
de la lengua. El componente motor, que inerva los musculos de 
la expresion facial, se explora pidiendo al paciente que eleve las 
cejas, sonria y ensene los dientes inferiores. Durante la realizacion 
de estos movimientos se registra cualquier posible diferencia entre 
ambos lados. 

Nervio acustico. Tambien denominado vestibulococlear, el octavo 
par craneal transporta la sensibilidad auditiva y la del equilibrio. 
Debe preguntarse al paciente por posibles cambios recientes en la 
postura erguida o la audicion, especialmente si tienen que ver con el 
problema que ha motivado la visita. Si existen dudas sobre el equili- 
brio, se pide al paciente que ande colocando los pies uno delante 
del otro siguiendo una linea recta. La audicion puede valorarse a 
grandes rasgos frotando una mata de pelo entre el primer dedo y el 



FIGURA 9-5 Se utilizan bastoncillos de algodon para comparar la discriminadon 
del tacto leve de los ramos maxilares derecho e izquierdo de los nervios trigemi- 
nos. Tambien se exploran los ramos oftalmicos y mandibulares. 



FIGURA 9-6 Para valorar la funcion motora del nervio trigemino se comprueba 
la fuerza de contracdon del musculo masetero. Se pide al paciente que apriete los 
dientes mientras el clinico determina si los musculos maseteros derecho e izquierdo 
se contraen por igual. Esta prueba se utiliza tambien para los musculos temporales. 


pulgar del examinador cerca del oido del paciente, y observando si 
existe alguna diferencia entre la sensibilidad del lado derecho y la 
del izquierdo (fig. 9-7). 

Nervios glosofarmgeo y vago. El noveno y el decimo par 
craneal se examinan conjuntamente, ya que ambos llevan fibras hacia 
la parte posterior de la garganta. Se pide al paciente que diga «ah» y 
se observan las elevaciones simetricas del paladar blando. Se explora 
el reflejo faringeo tocando ambos lados de la faringe. 

Nervio espinal O accesorio. El nervio espinal lleva fibras a los 
musculos trapecio y esternocleidomastoideo. El trapecio se explora 
pidiendo al paciente que levante los hombros contra resistencia. El 
esternocleidomastoideo se examina haciendole que gire la cabeza 
primero a la derecha y luego a la izquierda contra resistencia (fig. 9-8). 
Se observan las posibles diferencias en la fuerza muscular. 

Nervio hipogloso. El duodecimo par craneal lleva fibras motoras 
a la lengua. Para explorarlo, se pide al paciente que saque la lengua y 
se observa la posible presencia de una desviacion lateral constante o 
incontrolada. La fuerza de la lengua puede valorarse pidiendole que 
empuje lateralmente con ella contra un depresor lingual. 



FIGURA 9-7 La audicion puede valorarse a grandes rasgos frotando una mata 
de pelo entre dos dedos cerca del oido de la paciente y observando si existe 
alguna diferencia de sensibilidad auditiva entre los dos lados. 



FIGURA 9-8 La funcion del nervio accesorio espinal (motor) en el esterno- 
cleidomastoideo se explora haciendo que la paciente mueva la cabeza contra 
resistencia, primero hacia la derecha y despues hacia la izquierda. Ambos lados 
deben demostrar una fuerza relativamente igual. 
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Como se ha senalado anteriormente, cualquier anomalia ob- 
servada durante la exploracion de los pares craneales debera ser 
considerada importante y el paciente sera remitido al especialista 
medico apropiado. 

Exploracion ocular 

Se pregunta al paciente acerca de la vision y las posibles modificaciones 
recientes, en especial si se han asociado al motivo que le ha llevado 
a solicitar un tratamiento. Al igual que en la exploracion de los pares 
craneales, el uso de tecnicas sencillas sera suficiente para examinar a 
grandes rasgos la vista. Se tapa el ojo izquierdo del paciente y se le pide 
que lea unas frases en un papel. A continuacion se realiza lo mismo con 
el otro ojo. Se observa la posible presencia de diplopia o vision borrosa, 
asi como si ello esta relacionado con el problema de dolor. Se registra 
el dolor en los ojos o alrededor de ellos y si la lectura influye o no en el 
dolor. Debe observarse el posible enrojecimiento de las conjuntivas, asi 
como todo posible lagrimeo o inflamacion de los parpados. 

Exploracion del ofdo 

Alrededor del 70% de los pacientes con dolor en la ATM se quejan 
tambien de molestias en el oido. La proximidad entre el oido y la 
ATM y los musculos masticatorios, asi como su inervacion comun 
por el trigemino, crea con frecuencia un dolor referido. Aunque 
pocos de estos pacientes presentan realmente una enfermedad otica, 
cuando si es asi, es preciso identificarla y remitir al paciente al es- 
pecialista adecuado. Todo odontologo que trate TTM debe dominar 
la exploracion del oido para detectar una patologia importante. Debe 
revisarse la audicion tal como se indica en el examen del octavo par 
craneal. La infeccion del conducto auditivo externo (otitis externa) 
puede observarse presionando en el trago. Si causa dolor, puede 
existir una infeccion del oido externo y debe remitirse al paciente 
al otorrinolaringologo. Sera necesario un otoscopio para visualizar 
la membrana timpanica a fin de observar una posible inflamacion, 
perforaciones o la presencia de liquido (fig. 9-9). 

El papel del odontologo debe ser simplemente el de intentar 
descartar una enfermedad otica importante mediante una explora- 
cion otologica. Ante cualquier observation dudosa debe enviarse al 
paciente al otorrinolaringologo para un estudio mas completo. En 
cambio, un resultado normal de dicho examen puede alentarle a 
continuar la busqueda del verdadero origen del dolor o la disfuncion. 

Exploracion cervical 

Como se ha descrito en el capitulo 2, el dolor y la disfuncion de la 
columna cervical pueden reflejar ese dolor en el aparato masticatorio. 
Es un hecho frecuente, por lo que es importante examinar el cuello 
para descubrir un posible dolor o dificultades de movimiento. Una 
sencilla exploracion discriminatoria para la detection de trastornos 
craneocervicales es facil de realizar. La movilidad del cuello se observa 
determinando su amplitud y la presencia de sintomas. Se indica al 
paciente que gire la cabeza primero a la derecha y luego a la izquierda 
(fig. 9-10, A). Debe existir una rotation de al menos 70 grados en cada 
direction 17 . A continuacion se le pide que la levante mirando lo mas 
arriba posible (extension) (fig. 9-10, B) y luego que la baje hasta donde 
le sea posible (flexion) (fig. 9-10, Q. En condiciones normales, la 
cabeza debe extenderse hacia atras unos 60 grados y flexionarse hacia 
abajo unos 45 grados 17 . Por ultimo, se pide al paciente que incline 
la cabeza hacia la derecha y despues hacia la izquierda (fig. 9-10, D). 
Esto debe ser posible hasta aproximadamente unos 40 grados en cada 
sentido 17 . Se registra cualquier dolor y se investiga de forma cuidadosa 
cualquier limitation del movimiento para determinar si su origen es 
muscular o se debe a un problema vertebral. Cuando en un paciente 
con una amplitud de movimiento limitada puede efectuarse un des- 
plazamiento pasivo mayor, el origen suele ser muscular. En general, 


en los individuos con problemas vertebrales no pueden superarse los 
limites de movilidad con un desplazamiento pasivo. Si se sospecha 
que el paciente sufre un trastorno craneocervical, se le debe remitir 
a un especialista para una valoracion mas completa (cervicoespinal). 
Esto es muy importante, ya que estos trastornos pueden presentar 
una estrecha asociacion con los sintomas de un TTM 18-20 . 

Una vez valorados los pares craneales, los ojos, los oidos y el area 
cervicoespinal, se explora el aparato masticatorio. Este examen con- 
siste en una valoracion de tres estructuras principals : los musculos, 
las articulaciones y los dientes. Con la exploracion muscular se valora 
el estado y la funcion de los musculos; mediante una exploracion 
de la ATM se establece el estado y la funcion de las articulaciones, 
y con la exploracion oclusal se determina el estado y la funcion de 
los dientes y de sus estructuras de soporte. 

EXPLORACION MUSCULAR 

No debe existir dolor cuando este activo o se palpe un musculo sano. 
En cambio, un signo clinico frecuente del tejido muscular compro- 
metido es el dolor. Los hechos que provocan un compromiso o una 
alteration del tejido muscular pueden ser el abuso fisico o los trauma- 
tismos, como la sobredistension, o bien las contusiones sufridas por 
el propio tejido. La mayoria de las veces, los musculos masticatorios 
estan comprometidos por un incremento de la actividad. Conforme 
aumenta el numero y la duration de las contracciones, tambien lo ha- 
cen las necesidades fisiologicas de los tejidos musculares. Sin embargo, 
el aumento de la tonicidad muscular o la hiperactividad reducen el 
flujo sanguineo de estos tejidos, con lo que disminuye la llegada de 
las sustancias nutrientes que son neces arias para una funcion celular 
normal, al tiempo que tambien se acumulan productos de degradation 
metabolica. Se cree que esta acumulacion de productos de desecho 
del metabolismo y de otras sustancias algogenicas provoca el dolor 
muscular 21 ’ 22 . Con el paso del tiempo, el SNC puede contribuir a la 
mialgia asociada con una inflamacion neurogena 21 ’ 23 . 

En sus fases iniciales, la mialgia solo se aprecia durante la funcion 
muscular. Si la hiperactividad mantenida persiste, puede hacerse 
cronica y dar lugar a un dolor sordo que a menudo se irradia por 
todo el musculo. El dolor puede llegar a ser lo bastante intenso como 
para limitar la funcion mandibular. Durante la exploracion muscular 
se determina la intensidad y la localization del dolor, asf como 
la sensibilidad muscular. El musculo puede explorarse mediante 
palpation directa o mediante manipulation funcional. 



FIGURA 9-9 Se usa un otoscopio para visualizar el conducto auditivo externo 
y el timpano y comprobar si presentan alguna anomalia. Cuando se sospecha 
la existencia de anomalias, hay que remitir al paciente a un otorrinolaringologo 
para que le practique una revision exhaustiva. 
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Palpation muscular 

Un metodo muy aceptado para determinar la sensibilidad y el dolor 
muscular es la palpation digital 24 ' 26 . En un musculo sano no se 
producen sensaciones de dolor o sensibilidad a la palpation. La 
deformation de un tejido muscular comprometido mediante la 
palpation puede provocar dolor 27 . Por tanto, si un paciente refiere 
una molestia durante la palpation de un musculo concreto, se puede 
deducir que el tejido muscular ha estado comprometido a causa de un 
traumatismo o de la fatiga. 

La palpation del musculo se realiza sobre todo con la superficie 
palmar del dedo medio; el indice y el anular se utilizan para explorar 
las areas adyacentes. Se aplica una presion suave pero mantenida a 
los musculos en cuestion, de manera que los dedos compriman los 
tejidos adyacentes en un leve movimiento circular. En general, es 
mejor una unica presion firme de 1 o 2 segundos de duration que 


varias presiones leves. Durante la palpation se pregunta al paciente 
si le duele o solo le molesta. 

Para que la exploration muscular resulte de la maxima utilidad 
debe registrarse y valorarse el grado de molestia. A menudo es una 
tarea dificil. El dolor es subjetivo y es percibido y expresado de 
manera muy distinta por los diversos pacientes. Sin embargo, el grado 
de molestia apreciado en la estructura puede ser importante para 
determinar el problema de dolor del paciente y a la vez un excelente 
metodo de valoracion de los efectos del tratamiento. Se intenta, pues, 
no solo identificar los musculos afectados, sino tambien clasificar 
la intensidad del dolor en cada uno de ellos. Cuando se palpa un 
musculo, la respuesta del paciente se clasifica en una de las cuatro 
categorias siguientes 28 ’ 29 . Se registra un cero (0) cuando el individuo 
no presenta dolor ni sensibilidad. Se establece un numero 1 si el 
paciente responde que la palpation le resulta molesta (sensibilidad o 



FIGURA 9-10 Exploracion para detectar trastornos craneocervicales. Se indica a la paciente que gire la cabeza al maximo hacia la derecha y luego hacia la izquierda 
(A) f que la levante mirando hacia arriba (B) f que la mueva totalmente hacia abajo (C) y que la incline a la derecha y a la izquierda (D). 


Elsevier. Fotocopiar sin autorizacion es un delito. 


Capitulo 9 ■ Historia ch'nica y exploracion de los trastornos temporomandibulares 


179 


dolor). El numero 2 corresponde al caso en que experimenta una mo- 
lestia o dolor manifiesto. El numero 3 se registra cuando el paciente 
muestra una accion evasiva, lagrimeo o expresa verbalmente el deseo 
de que no se palpe de nuevo la zona. El dolor o la sensibilidad de 
cada musculo se registra en un formulario, que facilitara el diagnos- 
tico y se utilizara mas tarde para valorar la evolucion. 

Una exploracion muscular completa debe localizar no solo la 
sensibilidad y el dolor muscular generalizado, sino tambien las pe- 
quenas bandas hipersensibles firmes y localizadas de tejido muscular 
(puntos gatillo) indicativas de dolor miofascial. Como se ha indicado 
en los capitulos 2 y 8, estos puntos gatillo actuan como focos de un 
estimulo doloroso profundo que puede producir efectos excitatorios 
centrales. Es importante identificar y registrar estas areas. Para loca- 
lizar los puntos gatillo, el examinador palpa todo el cuerpo de cada 
musculo. Es posible que no exista un dolor muscular generalizado 
en un musculo con un punto gatillo. Al registrar los resultados de la 
exploracion, es importante diferenciar el dolor muscular generalizado 
del dolor por puntos gatillo, puesto que su diagnostico y tratamiento 
son a menudo diferentes. 

Cuando se localizan puntos gatillo hay que intentar averiguar 
si existe algun patron de dolor referido. Se presiona sobre el punto 
gatillo durante 4-5 segundos y se pregunta al paciente si percibe 
que su dolor se irradia en alguna direccion. Si se observa algun 
patron de dolor referido, se debe dibujar sobre un diagrama de 
la cara para usarlo como futura referenda. A menudo, el patron 
de dolor referido ayuda a identificar y diagnosticar determinados 
cuadros dolorosos. 


Una exploracion muscular suele incluir la palpacion de los 
siguientes musculos o grupos musculares: temporal, masetero, es- 
ternocleidomastoideo y musculos cervicales posteriores (p. ej., el 
esplenio de la cabeza y el trapecio). Para que la exploracion sea mas 
eficiente, se palpan los musculos del lado derecho y el izquierdo a 
la vez. A continuacion se describe la tecnica de palpacion de cada 
musculo. Para una palpacion adecuada es esencial el conocimiento 
de la anatomia y la funcion de los musculos (cap. 1). 

Asimismo, la exploracion muscular incluye una valoracion de 
los pterigoideos medial y lateral mediante manipulation funcional. 
Esta tecnica se utiliza para los musculos que son casi imposibles de 
palpar de modo manual. 

Musculo temporal. El musculo temporal se divide en tres areas 
funcionales que se palpan de manera independiente. La region an- 
terior se palpa por encima del arco cigomatico y por delante de la 
ATM (fig. 9-11, A). Las fibras de esta zona muestran basicamente 
una direccion vertical. La region media se palpa justo por encima de 
la ATM y del arco cigomatico (fig. 9-11, B). Las fibras de esta zona po- 
seen una direccion oblicua a traves de la cara externa del craneo. La re- 
gion posterior se palpa por encima y por detras de la oreja (fig. 9-1 1, Q. 
Estas fibras presentan sobre todo una direccion horizontal. 

Si surgen dudas en cuanto a la colocacion adecuada de los dedos, 
se indica al paciente que apriete los dientes. El musculo temporal se 
contraera y deberan notarse las fibras bajo las puntas de los dedos 
del examinador. Es util situarse detras del paciente y utilizar las dos 
manos para palpar a la vez las respectivas zonas musculares. Durante 
la palpacion de cada area se pregunta al paciente si le duele o solo le 
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molesta y se clasifica la respuesta en las categories 0, 1, 2 o 3, segun los 
criterios ya descritos. Si se localiza un punto gatillo, se debe indicar en el 
formulario de exploracion junto con su posible patron de dolor referido. 

A1 valorar el musculo temporal es importante palpar tambien su ten- 
don. Las fibras de este musculo se extienden hacia abajo hasta converger 
en un tendon bien definido que se inserta en la apofisis coronoides de 
la mandibula. Es frecuente que algunos TTM produzcan una tendinitis 
del temporal, que puede causar dolor en el cuerpo del musculo, asi 
como un dolor referido detras del ojo adyacente (dolor retroorbitario). 
El tendon del temporal se palpa situando el dedo de una mano dentro 
de la boca sobre el borde anterior de la rama mandibular y el dedo de 
la otra por fuera de la boca en la misma zona. El dedo colocado dentro 
de la boca se desplaza hacia arriba siguiendo el borde anterior de la 
rama, hasta que se palpa la apofisis coronoides y el tendon (fig. 9-12). 
Se indica al paciente que refiera cualquier posible molestia o dolor. 

Musculo masetero. El masetero se palpa bilateralmente en sus 
inserciones superior e inferior. En primer lugar se colocan los dedos 
sobre el arco cigomatico (justo por delante de la ATM). A continua- 
cion se bajan ligeramente hacia la porcion del masetero insertada en 
el arco cigomatico, justo por delante de la articulacion (fig. 9-13, A). 
Una vez palpada esta zona (es decir, el masetero profundo), se 
desplazan los dedos hacia la insercion inferior en el borde inferior de 
la rama mandibular. El area de palpacion se encuentra directamente 



FIGURA 9-12 Palpacion del tendon del temporal. El dedo del clinico asciende 
por el borde anterior de la rama mandibular hasta percibir la apofisis coronoides 
y la insercion del tendon del musculo temporal. 


sobre la insercion del cuerpo del masetero (es decir, el masetero 
superficial) (fig. 9-13, B). Se registra la respuesta del paciente. 

Musculo esternocleidomastoideo. Pese a que el musculo es- 
ternocleidomastoideo (ECM) no esta implicado de manera directa en 
el movimiento de la mandibula, se menciona especificamente debido 
a que a menudo suele presentar sintomas en los TTM y es facil de 
palpar. La palpacion se hace de modo bilateral cerca de su insercion 
en la superficie externa de la fosa mastoidea, por detras de la oreja 
(fig. 9-14, A). Se palpa toda la longitud del musculo, descendiendo 
hasta su origen cerca de la clavicula (fig. 9-14, B). Se comunica al 
paciente que refiera toda molestia aparecida durante esta exploracion. 
Ademas, se registran los posibles puntos gatillo que se observan en 
este musculo, puesto que son origen frecuente de dolor referido en el 
area temporal, articular y auditiva. 

Musculos cervicales posteriores. Los musculos cervicales pos- 
teriores (es decir, trapecio, largo [de cabeza y cuello], esplenio [de 
cabeza y cuello] y elevador de la escapula) no afectan de manera 
directa al movimiento mandibular. Sin embargo, presentan sintomas 
en determinados TTM, por lo que se palpan de modo sistematico. 
Tienen su origen en el area occipital posterior y se extienden hacia 
abajo por la region cervicoespinal. Al estar situados unos sobre otros, 
a veces es dificil identificarlos de forma individual. 

Al palparlos, los dedos del examinador se deslizan por detras de la 
cabeza del paciente. Los de la mano derecha palpan el area occipital 
derecha y los de la izquierda, la zona occipital izquierda (fig. 9-15, A ), 
en el origen de los musculos. Se pide al paciente que indique la 
aparicion de cualquier molestia. Los dedos se desplazan hacia abajo 
por toda la longitud de los musculos del cuello en el area cervical 
(fig. 9-15, B), y se registran las posibles molestias referidas por el 
paciente. Es importante localizar los puntos gatillo situados en estos 
musculos, puesto que son un origen frecuente de cefalea frontal. 

El musculo esplenio de la cabeza se palpa para identificar el dolor 
o la sensibilidad general del mismo y tambien para detectar posi- 
bles puntos gatillo. Su insercion en el craneo se encuentra en una 
pequena depresion, justo por detras de la insercion del musculo ECM 
(fig. 9-16). La palpacion se inicia en este punto y se desplaza hacia 
abajo siguiendo al musculo hasta que se une a los demas musculos del 
cuello. Se registra la presencia de dolor, sensibilidad o puntos gatillo. 

El trapecio es un musculo muy grande situado en la espalda, el hom- 
bro y el cuello que, al igual que el ECM y el esplenio, no influye de ma- 
nera directa en la funcion mandibular, pero es un origen frecuente de 
cefaleas y resulta facil de palpar. La principal finalidad de su palpacion 
no es valorar la funcion del hombro, sino buscar puntos gatillo activos 



FIGURA 9-13 A f Palpacion de los maseteros profundos en su insercion superior en los arcos cigomaticos. B, Palpacion de los maseteros superficiales del extremo 
inferior de la mandibula. 



Elsevier. Fotocopiar sin autorizacion es un delito. 
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que puedan producir un dolor referido. El trapecio presenta con frecuen- 
cia puntos gatillo que refieren el dolor en la cara. De hecho, cuando el 
dolor facial es el motivo de consulta principal del paciente, este musculo 
debe ser uno de los primeros focos que deben investigarse. La parte 
superior se palpa desde detras del musculo ECM inferolateralmente 
hasta el hombro (fig. 9-17) y se registran los posibles puntos gatillo. 

Importance clmica de los puntos gatillo. Como se ha descrito 
en el capitulo 2, estos puntos pueden ser activos o latentes. Cuando son 
activos se identifican clmicamente en forma de zonas hipersensibles 
especificas dentro del tejido muscular. A menudo puede notarse una 
pequena banda tensa y dura de dicho tejido. Cuando son latentes no 
pueden detectarse. Los activos son con frecuencia un origen de dolor 
profundo constante y producen efectos de excitation central 30 ’ 31 . Cuan- 
do se localiza un dolor referido (heterotopico), el clinico debe recordar 
que depende plenamente del estado de los puntos gatillo (el origen del 
dolor). Esto significa que, cuando se aplica una provocation a dichos 
puntos activos, el dolor referido aumentara. Este hallazgo constituye 
una observation diagnostica importante para relacionar los sintomas 
dolorosos con su origen. Asi, por ejemplo, cuando el motivo de consulta 
principal de un paciente es una cefalea, una palpacion cuidadosa de los 
musculos cervicales citados para detectar puntos gatillo pondra de ma- 
nifiesto su origen. Cuando se localiza un punto gatillo, aplicando una 
presion en el se aumentara generalmente el dolor (referido) de cefalea. 


Travell y Simons 31 han descrito el patron especifico del dolor refe- 
rido originado en puntos gatillo de diversas localizaciones (v. cap. 8). 
El conocimiento de estas localizaciones frecuentes de origenes de 
dolor referido puede ser util para el clinico que intenta diagnosticar 
un problema de dolor facial. Como se senalara en el capitulo 10, el 
bloqueo anestesico del punto gatillo suele eliminar la cefalea referida 
y constituye, por tanto, un instrumento de diagnostico util. 

Manipulation funcional 

Tres musculos basicos para el movimiento mandibular, pero que 
resultan imposibles o casi imposibles de palpar, son el pterigoideo 
lateral inferior, el pterigoideo lateral superior y el pterigoideo medial. 
Los pterigoideos laterales inferior y superior se encuentran en una po- 
sition profunda en el craneo, tienen su origen en el ala externa del es- 
fenoides y en la tuberosidad maxilar y se insertan en el cuello del 
condilo mandibular y en la capsula de la ATM. El pterigoideo medial 
posee un origen similar, pero se extiende hacia abajo y hacia fuera 
hasta insertarse en la superficie interna del angulo de la mandibula. 
Aunque el musculo pterigoideo medial puede palparse colocando el 
dedo en la superficie lateral de la pared faringea de la garganta, esta 
palpacion es dificultosa y a veces resulta muy molesta para el paciente 
(debido al reflejo nauseoso). Los tres musculos estan inervados por 
el ramo mandibular del nervio trigemino (par craneal V). 



FIGURA 9-14 Palpacion del esternocleidomastoideo en su parte alta cerca de la apofisis mastoides (A) y en su parte baja cerca de la clavicula (B). 



FIGURA 9-15 A, Palpacion de las inserciones musculares en la region occipital del cuello. B f Los dedos del clinico se desplazan hacia abajo por el area cervical y se 
palpan los musculos para detectar la posible presencia de dolor o sensibilidad. 
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FIGURA 9-16 El musculo esplenio de la cabeza se palpa en su insercion justo 
por detras de la insercion del musculo esternocleidomastoideo. 



FIGURA 9-17 El musculo trapecio se palpa en su trayecto ascendente hacia las 
estructuras del cuello. 


Durante anos se sugirio una tecnica intrabucal para la palpacion 
del pterigoideo lateral, pero se ha demostrado que no es eficaz 32 ’ 33 . 
Su localizacion hacia imposible su palpacion, por lo que se desarrollo 
un segundo metodo de valoracion de los sintomas musculares, deno- 
minado manipulation funcional ' basado en el principio de que, cuando 
un musculo se fatiga y produce sintomas, una mayor actividad del 
mismo solo provoca mas dolor 21 ’ 27 ’ 34 ’ 35 . Asi pues, un musculo que 
sufre un compromiso por una actividad excesiva es doloroso, tanto 
durante la contraccion como cuando es distendido; en estos casos, la 
manipulacion funcional es la unica tecnica de que disponemos para 
valorar si es en realidad un origen de dolor profundo. 

Mientras que la palpacion de los pterigoideos lateral y medial 
generalmente provoca dolor, la manipulacion funcional causa menos 
molestias. En un estudio 36 en el que se compararon los resultados de 
la palpacion y la manipulacion funcional del musculo pterigoideo 
lateral inferior, se observo que el 27% de un grupo control presentaba 
sensibilidad a la palpacion intrabucal, mientras que ninguno mos- 
traba sintomas tras la manipulacion funcional. Esto implicaba que 
en el 27% de las ocasiones se obtendria un resultado falso positivo 
con la palpacion. En el mismo estudio se examino de manera similar 
un grupo de pacientes con dolor facial, y en un 69% se detecto un 
dolor del pterigoideo lateral inferior tras la palpacion, mientras que 
solo el 27% presentaba molestias con la manipulacion. En otras 


palabras, cuando se utilizaba la palpacion podria atribuirse un dolor 
al pterigoideo lateral inferior en un 42% de las ocasiones, a pesar de 
que en realidad ese no era su origen. No hay duda de que cuando 
se palpa el area posterior de la tuberosidad maxilar se produce una 
elevada incidencia de dolor; la manipulacion funcional solo sugiere 
que esta molestia no procede de los pterigoideos laterales, sino que 
es probable que sean otras las estructuras responsables. 

Durante la manipulacion funcional cada musculo se contrae y 
luego se distiende. Si el musculo es el origen real del dolor, ambas 
actividades lo aumentan. En la seccion siguiente repasamos las tec- 
nicas de manipulacion funcional que se utilizan para explorar tres 
musculos cuya palpacion correcta resulta muy dificil: el pterigoideo 
lateral inferior, el pterigoideo lateral superior y el pterigoideo medial. 

Manipulacion funcional del musculo pterigoideo lateral 
inferior 

Contraccion. Cuando el pterigoideo lateral inferior se contrae, 
la mandibula protruye y/o se abre la boca. La mejor forma de rea- 
lizar la manipulacion funcional es hacer que el paciente realice un 
movimiento de protrusion, puesto que este musculo es el principal 
responsable de esta funcion. Tambien actua al abrir la boca, pero 
en este caso tambien intervienen otros musculos (lo que genera 
confusion en los resultados). La manipulacion mas eficaz consiste, 
pues, en hacer que el paciente lleve a cabo una protrusion contra 
una resistencia creada por el examinador (fig. 9-18). Si el pterigoideo 
lateral inferior es el origen del dolor, esta actividad lo incremental. 

Distension. El pterigoideo lateral inferior se distiende cuando 
los dientes se encuentran en intercuspidacion maxima. Por tanto, si 
es el origen del dolor, cuando se aprieten los dientes este aumentara. 
Cuando se coloca un depresor lingual entre los dientes posteriores, 
no puede alcanzarse la posicion de intercuspidacion (PIC); en conse- 
cuencia, no existe distension. Por tanto, la mordida con un separador 
no aumenta el dolor, sino que puede incluso reducirlo o eliminarlo. 

Manipulacion funcional del musculo pterigoideo lateral 
superior 

Contraccion. El pterigoideo lateral superior se contrae con los 
musculos elevadores*, sobre todo al morder con fuerza (al apretar 
los dientes). Por tanto, si es el origen del dolor, al apretar los dientes el 
dolor aumentara. Si se coloca un depresor lingual entre los dientes 
posteriores bilateralmente y el paciente muerde con un separador 
(fig. 9-19), el dolor aumenta de nuevo con la contraccion del pterigoi- 
deo lateral superior. Estas observaciones son las mismas que para los 
musculos elevadores. Es necesaria la distension para poder diferenciar 
el dolor del pterigoideo lateral superior del dolor de los elevadores. 

Distension. Al igual que ocurre con el pterigoideo lateral inferior, 
la distension del superior se produce en la posicion de intercus- 
pidacion maxima. En consecuencia, la distension y la contraccion de 
este musculo se producen durante la misma actividad, al apretar los 
dientes. Si el musculo superior es el origen del dolor, al apretar 
los dientes el dolor aumentara. El dolor de este musculo puede 
diferenciarse del dolor de los elevadores haciendo que el paciente 
abra mucho la boca. De esta manera se distienden estos ultimos, 
pero no el pterigoideo lateral superior. Si la apertura no provoca 
dolor, el malestar lateral producido al apretar los dientes proviene 
del pterigoideo lateral superior. Si el dolor aumenta al abrir la boca, 
pueden estar afectados ambos musculos. A menudo resulta dificil 
diferenciar el dolor originado por cada uno de ellos, a menos que el 
individuo pueda aislar la localizacion del musculo doloroso. 
Manipulacion funcional del musculo pterigoideo medial 

Contraccion. El pterigoideo medial es un musculo elevador y, 
por tanto, se contrae cuando se juntan los dientes. Si es el origen del 
dolor, al apretar los dientes el dolor aumentara. Cuando se coloca un 


"Temporal, masetero y pterigoideo medial. 
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FIGURA 9-18 Manipulacion funcional del musculo pterigoideo lateral inferior. La 
paciente efectua una protrusion de la mandibula contra una resistencia aplicada 
por el clinico. 



FIGURA 9-19 La manipulacion funcional del musculo pterigoideo lateral superior se 
consigue solicitando a la paciente que muerda bilateralmente un depresor lingual. 


depresor lingual entre los dientes posteriores y el paciente muerde 
sobre el, el dolor tambien aumenta, puesto que los elevadores con- 
tinuan en contraccion. 

Distension. Asimismo, el pterigoideo medial se distiende al abrir 
mucho la boca. En consecuencia, si es el origen del dolor, la apertura 
amplia de la boca lo incremental. 

La manipulacion funcional de los musculos imposibles de palpar 
puede proporcionar una informacion exacta respecto del origen del 
dolor masticatorio. Toda la informacion que se necesita se obtiene 
pidiendo al paciente que abra ampliamente la boca, realice una 
protrusion de la mandibula contra resistencia, apriete los dientes 
y muerda sobre un separador. La respuesta de cada musculo a la 
manipulacion funcional se resume en la tabla 9-1. 

Si el musculo es el verdadero origen del dolor, esta tecnica sera 
util para identificarlo. Sin embargo, el hecho de que se note cierta 
molestia durante dicha manipulacion no implica que se haya locali- 
zado el foco de dolor. Los sintomas referidos, como la hiperalgesia 
secundaria, pueden crear sintomas dolorosos durante la funcion 
muscular. En este caso, la manipulacion funcional solo identifica 
la localizacion del dolor, pero no su origen 37 . Puede ser necesario 
un bloqueo anestesico para diferenciar el origen del dolor de su 
localizacion (cap. 10). 


TABLA 9-1 Manipulacion funcional por musculos 



Contraccion 

Distension 

Musculo pterigoideo 
lateral inferior 

Protrusion frente a 
resistencia, T dolor 

Al apretar los dientes, 
T dolor 

Al apretar el 
separador, sin dolor 

Musculo pterigoideo 
lateral superior 

Al apretar los dientes, 
T dolor 

Al apretar los dientes, 
T dolor 


Al apretar el separador, 
T dolor 

Al apretar el 
separador, T dolor 

Apertura de la boca, 
sin dolor 

Musculo pterigoideo 
medial 

Al apretar los dientes, 
T dolor 

Apertura de la boca, 
T dolor 

Al apretar el separador, 
T dolor 


Trastornos intracapsulares. Existe otro foco de dolor que puede 
causar confusion en los resultados de esta manipulacion funcional. 
Los trastornos intracapsulares de la ATM (p. ej., una luxacion fun- 
cional del disco, un trastorno inflamatorio) pueden desencadenar un 
dolor con el aumento de la presion interarticular y el movimiento. La 
manipulacion funcional aumenta dicha presion y desplaza el condilo. 
En consecuencia, este dolor se confunde con facilidad con un males- 
tar muscular. Asi, por ejemplo, si existe un trastorno inflamatorio y el 
paciente abre mucho la boca, el dolor aumenta como consecuencia 
del movimiento de estructuras inflamadas sobre las opuestas. Si 
se protruye la mandibula contra resistencia, el malestar tambien se 
incrementa, puesto que el movimiento y la presion interarticular 
hacen que se aplique una fuerza sobre las estructuras inflamadas. Si 
se aprietan los dientes, tambien aumenta el dolor con el incremento 
de dicha presion y la fuerza aplicada a las estructuras inflamadas. Sin 
embargo, si el paciente aprieta los dientes unilateralmente sobre un 
separador, esta presion se reduce en el mismo lado y el malestar de 
la articulacion disminuye (fig. 9-20). 

Estos resultados son logicos, pero generan confusion, puesto que 
son los mismos que se obtienen cuando el dolor esta situado en el 
pterigoideo lateral inferior. Por tanto, debe utilizarse una quinta 
prueba para diferenciar el dolor del pterigoideo lateral inferior del 
dolor intracapsular. Esto puede hacerse colocando un separador entre 
los dientes posteriores en el lado doloroso. Se indica al paciente que 
cierre la boca sobre el separador y luego que realice una protrusion 
de la mandibula contra resistencia. Si el dolor se debe a un trastorno 
intracapsular, no aumentara (o quiza incluso disminuira), ya que al 
cerrar la boca sobre un separador se reduce la presion interarticular 
y disminuyen, por tanto, las fuerzas que reciben las estructuras in- 
flamadas. Sin embargo, la contraccion del pterigoideo lateral inferior 
se incrementa durante el movimiento de protrusion contra resistencia 
y, por tanto, el dolor aumentara si es este el origen del mismo. 

Las cuatro acciones basicas de manipulacion funcional, junto 
con la accion necesaria para diferenciar el dolor intracapsular, se 
indican en las tablas 9-1 y 9-2. Ademas, se establecen las posibles 
localizaciones u origenes del dolor, asi como de que forma reacciona 
cada una de ellas a la manipulacion funcional. 

Distancia interincisiva maxima 

Una exploracion muscular no es completa hasta que no se ha valo- 
rado el efecto de la funcion muscular en el movimiento mandibular. 
La amplitud normal 38 de la apertura mandibular en una medicion 
interincisiva es de 53-58 mm. Incluso un nino de 6 anos puede abrir 
normalmente la boca hasta un maximo de 40 mm o mas 39 ’ 40 . Los 
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sintomas musculares se acentuan con frecuencia durante la funcion 
muscular, por lo que a menudo los individuos adoptan un patron de 
movimiento limitado. Se indica al paciente que abra la boca poco a 
poco hasta el momento en que empiece a notar dolor (fig. 9-21, A). 
En este punto se mide la distancia entre los bordes incisivos de 
los dientes anteriores maxilares y mandibulares. Esta es la apertura 
comoda maxima. A continuacion se le pide que abra la boca al 
maximo, aunque sea doloroso (fig. 9-21, B). Esta medida se registra 
como apertura maxima. Si no muestra dolor, la apertura comoda 
maxima y la apertura maxima coinciden. 

Se considera que la apertura mandibular esta disminuida cuando 
la distancia interincisiva es inferior a 40 mm. Solo un 1,2% de los 
adultos jovenes 41 abre la boca menos de 40 mm. Sin embargo, debe 
recordarse que en un 15% de la poblacion anciana sana 41 la apertura 
es inferior a 40 mm. Asi pues, una apertura de la boca inferior 
a 40 mm parece constituir un valor razonable en el que definir 
la limitacion, pero debe tenerse en cuenta siempre la edad y el 
tamano corporal del paciente. Esta distancia se mide observando 



FIGURA 9-20 Puede ser util pedir al paciente que muerda un depresor lingual 
para ayudar a diferenciar el dolor muscular del intracapsular. Cuando un paciente 
muerde unilateralmente sobre un objeto duro, la articulacion del lado por el que 
se muerde tiene una reduccion repentina de la presion interarticular, mientras 
que la articulacion opuesta sufre un incremento subito de la presion. Portanto, un 
paciente con dolor intracapsular sentira por lo general un mayor dolor al morder 
sobre los dientes; sin embargo, cuando se coloca un depresor lingual entre ellos, 
el dolor disminuye. Cuando se muerde por el lado opuesto, aumenta el dolor 
en la articulacion afectada. (Esto se analiza mas en detalle en el capitulo 10.) 


el borde incisivo del incisivo central mandibular en su trayecto 
de alejamiento de la posicion que ocupa en la intercuspidacion 
maxima. Si un individuo presenta una sobremordida vertical de 
5 mm en los dientes anteriores y la distancia interincisiva maxima 
es de 57 mm, la mandibula se ha desplazado entonces 62 mm en 
la apertura. En las personas con una mordida muy profunda, estas 
mediciones deben tenerse en cuenta al determinar la amplitud 
normal del movimiento. 

Si la apertura mandibular esta limitada, es util valorar la «sen- 
sacion de tope» (end feel). Esta sensacion describe las caracterfsticas 
de la restriccion que limita el margen de movilidad articular 42 . Para 
valorar la sensacion de tope se pueden colocar los dedos entre los 
dientes superiores e inferiores del paciente y aplicar una fuerza suave 
pero constante para intentar aumentar de forma pasiva la distancia 
interincisiva (fig. 9-22). Si el tope es «blando», puede obtenerse 
un aumento de la apertura, pero debe hacerse con lentitud. Si es 
blando, sugiere una limitacion inducida por los musculos 43 . Si no 
se puede conseguir un aumento de la apertura, se dice que el tope 
es «duro». Este se asocia quiza a causas intracapsulares (p. ej., una 
luxacion discal). 

A continuacion se indica al paciente que mueva la mandibula 
lateralmente. Cualquier movimiento lateral inferior a 8 mm se registra 
como una limitacion de la movilidad (fig. 9-23). Asimismo, se valora 
el movimiento de protrusion de una forma similar. 

Luego se observa el trayecto que sigue la linea media de la man- 
dibula durante la apertura maxima. En el sistema masticatorio sano 
no se produce ninguna alteracion en el trayecto recto de apertura. Se 
registra cualquier alteracion existente en el mismo. Las alteraciones 
pueden ser de dos tipos: desviaciones y deflexiones. Una desviacion 
es cualquier desplazamiento de la linea media mandibular durante 
la apertura que desaparece al continuar el movimiento de apertura 
(es decir, retorno a la linea media) (fig. 9-24, A). Por lo general se 
debe a una alteracion discal en una o ambas articulaciones y es con- 
secuencia del desplazamiento condileo necesario para sobrepasar al 
disco durante la traslacion. Una vez que el condilo ha superado esta 
interferencia, se reanuda la trayectoria en linea recta. Una deflexion 
es cualquier desplazamiento de la linea media a uno de los lados que 
se incrementa al abrir la boca y no desaparece en la apertura maxima 
(es decir, no hay retorno a la linea media) (fig. 9-24, B). Se debe a 
una limitacion del movimiento en una articulacion. El origen de la 
limitacion es variable y debe investigarse. 

Las limitaciones de los movimientos mandibulares estan causa- 
das por alteraciones extracapsulares o intracapsulares. Las primeras 
suelen estar en los musculos y se deben, por tanto, a un trastorno 
muscular. Las segundas suelen asociarse a la funcion del complejo 
condilo-disco y a los ligamentos circundantes y suelen relacionarse, 
por tanto, con una alteracion discal. Las limitaciones extracapsulares 
e intracapsulares presentan caracteristicas diferentes. 

Limitaciones extracapsulares. Las limitaciones extracapsulares 
se producen de forma caracterfstica con los espasmos y el dolor de los 
musculos elevadores. Estos musculos tienden a limitar la traslacion y, 


TABLA 9-2 Manipulacion funcional por acciones 


Musculo pterigoideo 
medial 

Musculo pterigoideo 
lateral inferior 

Musculo pterigoideo 
lateral superior 

Trastorno 

intracapsular 

Apertura amplia 

Dolor T 

Dolor T ligero 

Sin dolor 

Dolor T 

Protrusion frente a resistencia 

Dolor T ligero 

Dolor T 

Sin dolor 

Dolor T 

Al apretar los dientes 

Dolor T 

Dolor T 

Dolor T 

Dolor T 

Al apretar el separador (unilateralmente) 

Dolor T 

Sin dolor 

Dolor T 

Dolor T 

Protrusion frente a resistencia 
con separador unilateral 

Dolor T ligero 

Dolor T 

Dolor T ligero (en caso de apretar 
unilateralmente el separador) 

Sin dolor 
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por tanto, la apertura. Sin embargo, el dolor en los elevadores no res- 
tringe los desplazamientos laterales y de protrusion. En consecuencia, 
en este tipo de limitacion existen unos movimientos excentricos 
normales, pero el movimiento de apertura esta limitado, sobre todo 
por el dolor. El punto de limitacion puede estar situado en cualquier 
lugar entre los 0 y los 40 mm de distancia interincisiva. En este tipo 
de limitacion, el paciente generalmente puede aumentar la apertura 
poco a poco, pero el dolor se intensifica (tope blando). 

A menudo, las limitaciones extracapsulares crean una deflexion 
del trayecto de los incisivos durante la apertura. La direccion de 
la deflexion depende de la localizacion del musculo que causa la 
limitacion. Si el musculo causal esta situado lateralmente respecto de 
la articulacion (como en el caso del masetero), la deflexion durante la 
apertura sera ipsilateral. Si el musculo es medial (como el pterigoideo 
medial), sera hacia el lado contralateral. 

Limitaciones intracapsulares. Estas limitaciones suelen presentar 
un patron diferente. Una alteracion discal (p. ej., una luxacion funcio- 
nal) restringe de manera muy decisiva la traslacion de esa articulacion. 
Es caracteristico que la limitacion se encuentre tan solo en una arti- 
culacion y que restrinja la apertura mandibular en esta, sobre todo a 
la rotacion (de 25 a 30mm de distancia interincisiva). En este punto, 
el ulterior movimiento se ve limitado, no por la aparicion de dolor, 
sino por la presencia de resistencias estructurales en la articulacion. 
Cuando existen limitaciones intracapsulares, la deflexion del trayecto 
de los incisivos durante la apertura es siempre hacia el lado afectado. 

Exploracion de la articulacion 
temporomandibular 

Las ATM se exploran para detectar posibles signos o sintomas aso- 
ciados con dolor y disfuncion. Pueden utilizarse las radiografias, 
asi como otras tecnicas de diagnostico por imagen, para evaluar la 
articulacion; estas tecnicas se analizaran mas adelante en el apartado 
«Exploraciones diagnosticas complementarias». 

Dolor en la articulacion temporomandibular 

El dolor o la sensibilidad de las ATM se determinan mediante una 
palpacion digital de las dos articulaciones, cuando la mandibula 
esta en reposo y durante su movimiento dinamico. Se colocan las 
puntas de los dedos sobre la cara lateral de ambas areas articulares 
al mismo tiempo. Si existen dudas respecto de la posicion correcta 


de los dedos, se indica al paciente que abra y cierre la boca varias 
veces. Las puntas deben notar los polos laterales de los condilos en su 
trayecto hacia abajo y hacia delante sobre las eminencias articulares. 
Una vez verificada su posicion sobre las articulaciones, se pide al 
paciente que se relaje y se aplica una fuerza medial sobre las areas 
articulares (fig. 9-25, A). A continuacion, se pide al paciente que 
indique la aparicion de cualquier sintoma, que se registrara utilizando 
el mismo codigo numerico que se emplea para los musculos. Una 
vez registrados los sintomas en una posicion estatica, el paciente abre 
y cierra la boca y se registran los posibles sintomas asociados con 
este movimiento (fig. 9-25, B). Cuando el paciente abre la boca al 
maximo, deben girarse un poco los dedos hacia atras para aplicar la 
fuerza en la cara posterior del condilo (fig. 9-25, Q. De esta forma, 
la capsulitis posterior y la retrodiscitis se evaluan clinicamente. 

Para valorar de modo eficaz la ATM debe poseerse un conoci- 
miento profundo de la anatomia de la region. Cuando se colocan los 
dedos de manera correcta sobre los polos laterales de los condilos y se 
indica al paciente que apriete los dientes, se percibe un movimiento 
muy escaso o nulo. Sin embargo, si los dedos estan mal colocados 



FIGURA 9-22 Comprobacion del «tope». Se aplica una presion suave pero 
constante en los incisivos inferiores durante 10-15 segundos. Un aumento de la 
apertura mandibular indica un tope blando, que se suele asociar con un trastorno 
de los musculos masticatorios. 



FIGURA 9-21 Medicion de la apertura bucal. A, Se pide a la paciente que abra la boca hasta que empiece a sentir dolor. En ese punto se mide la distancia entre los 
bordes incisivos de los dientes. Esta medicion se denomina maxima apertura bucal comoda. B f A continuacion, se pide a la paciente que abra la boca tanto como 
pueda, aunque le duela. Esta medicion se denomina maxima apertura bucal. 
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FIGURA 9-23 Exploracion del movimiento lateral de la mandibula. A, Se observa la boca de la paciente en PIC maxima y se registra el area del incisivo mandibular, 
situada directamente debajo de la linea media entre los incisivos centrales maxilares. Esto puede marcarse con un lapiz. B, Primero la paciente realiza un movimiento 
de laterotrusion izquierdo maximo y luego un movimiento de laterotrusion derecho maximo, y se mide la distancia que se ha desplazado la marca respecto de la 
linea media. Esto indicara la distancia que se ha trasladado la mandibula en cada direccion. 



FIGURA 9-24 Alteraciones en el trayecto de apertura. A, Desviacion. El trayecto de apertura esta alterado, pero vuelve a una relacion normal de linea media al llegar 
a la apertura maxima. B, Deflexion. El trayecto de apertura se desplaza hacia un lado y la desviacion va aumentando a medida que se incrementa la apertura. Al llegar a 
la apertura maxima, la deflexion respecto de la linea media alcanza su mayor distancia. 


y se situan tan solo a 1 cm por delante del polo lateral y se pide al 
paciente que apriete los dientes, puede palparse la porcion profunda 
del masetero cuando se contrae. Esta ligerfsima diferencia en la 
posicion de los dedos puede influir en la interpretation que realice 
el clinico del origen del dolor. Es importante tener presente tambien 
que una parte de la glandula parotida se extiende hasta la region de 
la articulacion y podrian percibirse sintomas parotideos en esta zona. 
El clinico debe ser perspicaz para identificar si los sintomas tienen 
su origen en la articulacion, el musculo o la glandula. Las bases del 
tratamiento vendran dadas por esta valoracion. 

Disfuncion de la articulacion temporomandibular 

Pueden diferenciarse dos tipos de disfunciones en las ATM: ruidos 
y limitaciones articulares. 

Ruidos articulares. Como ya se ha senalado en el capitulo 8, los 
ruidos articulares son dies o crepitaciones. Un die es un ruido unico 
de corta duration. Si es bastante intenso se denomina a veces pop. La 
crepitacion es un ruido multiple, como de gravilla, que se describe 
como un chirrido, y de caracter complejo. La mayoria de las veces se 
asocia con alteraciones osteoartriticas de las superficies articulares 44 . 

Los ruidos articulares pueden percibirse colocando las puntas de 
los dedos sobre las superficies laterales de la articulacion e indicando 
al paciente que abra y cierre la boca. A menudo se pueden sentir los 
ruidos con la punta de los dedos. Puede realizarse una exploracion 
mas cuidadosa colocando un estetoscopio o un dispositivo para el 
registro de ruidos. Si se utilizan estos dispositivos, el examinador 


puede apreciar que son mas sensibles, por lo que detectaran mu- 
chos mas ruidos que con la mera palpacion. Aunque mas deteccion 
puede parecer mejor, no siempre es asf; lo importante es la forma 
de utilizar los datos obtenidos. Como se analizara en el capitulo 13, 
muchos sonidos articulares no son significativos clinicamente, por lo 
que esta mayor deteccion puede no ser importante. De hecho, una 
mayor deteccion puede llevar al clinico a realizar un tratamiento 
inadecuado. Por todo ello, es importante revisar minuciosamente el 
significado de los ruidos articulares antes de dar un significado clinico 
a los datos. En la mayoria de los casos, las tecnicas de palpacion son 
adecuadas para registrar los ruidos articulares. 

No solo se registrara el caracter de los posibles ruidos (p. ej., clic o 
crepitacion), sino tambien el grado de apertura mandibular (es decir, 
la distancia interincisiva) asociado al ruido. De la misma importancia 
es determinar si el ruido se produce durante la apertura o el cierre, o 
si puede oirse durante ambos movimientos (es decir, el clic reciproco, 
como se analizo en el capitulo 8). 

No es aconsejable explorar la articulacion para detectar posibles 
midos colocando los dedos en los oidos del paciente. Se ha demostrado 
que esta tecnica puede producir midos articulares que no estan presentes 
durante la funcion normal de la articulacion 45 . Se cree que este metodo 
fuerza al cartilago del conducto auditivo contra la cara posterior de la 
articulacion; esto hace que este tejido pueda producir ruidos o bien 
la fuerza desplace al disco, con lo que se producen ruidos adicionales. 

La presencia o ausencia de ruidos articulares proporciona informa- 
cion sobre la posicion del disco. Sin embargo, se debe tener presente 
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FIGURA 9-25 Palpacion de la ATM. A f Cara lateral de la articulacion con la boca cerrada. B, Cara lateral de la articulacion durante la apertura y el cierre. C # Con la boca 
completamente abierta, el clinico mueve un dedo por detras del condilo para palpar la cara posterior de la articulacion. 


que la ausencia de ruidos no siempre significa que la posicion del 
disco sea normal. En un estudio 46 se observo que el 15% de las 
articulaciones asintomaticas silenciosas presentaba desplazamientos 
discales en las artrografias. La informacion obtenida durante la ex- 
ploracion de las articulaciones debe ser valorada en relacion con 
todos los demas resultados del examen. 

Limitaciones articulares. Se observan los movimientos dina- 
micos de la mandibula para determinar posibles irregularidades o 
limitaciones (el clinico debe haber descrito ya las caracteristicas de 
las limitaciones intracapsulares en la exploracion muscular). Debe 
registrarse cualquier movimiento mandibular que este limitado o 
que siga un trayecto inusual. 

Los hallazgos clave del examen neuromuscular y de las ATM se 
registran en un formulario de resultados del tratamiento (fig. 9-26). En 
este formulario existe un espacio para anotar la informacion obtenida 
en visitas posteriores una vez iniciada la terapia, lo que permite al 
terapeuta una valoracion rapida de los efectos de esta en los sintomas. 

EXPLORACION DENTARIA 

En la valoracion de un paciente con posibles TTM deben examinarse 
de manera cuidadosa las estructuras dentarias. La caracteristica mas 
importante que se debe evaluar es la estabilidad ortopedica entre la 
posicion intercuspidea (PIC) de los dientes y las posiciones de las 
ATM. Tambien es importante examinar las estructuras dentarias para 
detectar posibles degradaciones que puedan sugerir la presencia de 
una alteracion funcional. 


Para explorar el estado oclusal de un paciente es necesario conocer 
lo que es normal (caps. 1, 3, 4 y 6) y lo que es funcionalmente optimo 
(cap. 5). Como se ha indicado en el capitulo 7, estas dos situaciones 
no son identicas. Asi, por ejemplo, un paciente puede tener un unico 
diente posterior que contacte cuando la mandibula esta cerrada en 
una relacion centrica (RC). Esto es muy frecuente si el facultativo 
retruye el maxilar inferior durante la exploracion. Asimismo, puede 
tener lugar un desplazamiento de 2 mm o un deslizamiento desde 
esta posicion de RC a la PIC (intercuspidacion maxima). Aunque esta 
situacion puede ser muy frecuente, no se considera funcionalmente 
ideal. La pregunta que no puede responderse durante una exploracion 
oclusal es si la diferencia entre lo optimo y lo normal es un factor que 
contribuye a producir la alteracion funcional. Ha de tenerse presente 
que el estado oclusal no siempre es un factor que contribuye a originar 
la alteracion. Aunque algunos estudios 47 ' 49 han sugerido la existencia 
de una relacion entre los tipos y gravedades de las maloclusiones y 
los sintomas de los TTM, otras investigaciones 50 ' 52 no parecen co- 
rroborar este concepto (cap. 7). Asi pues, la simple exploracion del 
estado oclusal no permite determinar su influencia en la funcion 
del sistema masticatorio. 

Cuando un paciente se presenta con una posicion oclusal que no es 
optima ni normal, la tendencia existente es suponer que se trata de un 
factor etiologico importante. Aunque esto puede parecer logico, esta 
suposicion no puede confirmarse por los resultados de los estudios de 
investigation. En consecuencia, durante la exploracion oclusal se pue- 
den observar simplemente las interrelaciones de los dientes y registrar 
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Fecha 

03/03/12 

10/03/12 

17/03/12 

24/03/12 

01/04/12 



Tipo de tratamiento 

Examen 

inicial 

Dispositivo 

oclusal 

Dispositivo 

oclusal 

Dispositivo 

oclusal 

Dispositivo 

oclusal 



D 

Temporal 

2 

2 

1 

0 

0 



1 

2 

0 

0 

0 



Tendon D 

del temporal | 

2 

2 

2 

1 

0 



1 

1 

0 

0 

0 



D 

Masetero 

1 

3 

3 

1 

0 

0 



2 

1 

0 

0 

0 



Cervical posterior ^ 
(cuello) | 

2 

2 

1 

0 

0 



1 

1 

0 

0 

0 



Esternocleido- ^ 

mastoideo | 

1 

1 

0 

0 

0 



1 

1 

0 

0 

0 



D 

Esplenio 

de la cabeza 1 

3 con PG 

2 con PG 

1 

1 

0 



1 

1 

1 

0 

0 



D 

Trapecio 

2 con PG 

2 con PG 

1 

0 

0 



2 

2 

0 

0 

0 



Apertura comoda 
maxima (mm) 

26 mm 

28 mm 

36 mm 

44 mm 

46 mm 



Apertura maxima 
(mm) 

35 mm 

33 mm 

45 mm 

47 mm 

48 mm 



D 

Dolor en ATM 

1 

2 

2 

1 

0 

0 



1 

1 

0 

0 

0 



D 

Ruidos en ATM 

1 

Ninguno 

Ninguno 

Ninguno 

Ninguno 

Ninguno 



Ninguno 

Ninguno 

Ninguno 

Ninguno 

Ninguno 



Cefaleas 
por semana 

3 

3 

2 

0 

0 



Otros: dolor otico 

2 

1 

1 

0 

0 




FIGURA 9-26 Formulario para la exploracion neuromuscular y de la ATM y su evolucion con el tratamiento. Se registran medidas objetivas en la visita inicial y en las 
siguientes. Este formulario ayuda a valorar los efectos del tratamiento a lo largo del tiempo. Se registran los niveles de dolor de forma numerica (0, 1, 2 y 3), asf como 
las distancias interincisivas (en milimetros). Se identifican los puntos gatillo en el musculo y se anotan como PG. 


lo observado en comparacion con la situacion normal y la optima. 
Estas observaciones deben acompanarse de los resultados de otros 
examenes para determinar su relacion, si es que la hay, con el TTM. 

La exploracion dentaria empieza con la inspeccion de los dientes 
y sus estructuras de soporte para localizar cualquier indicio de dete- 
rioro. Los signos y sintomas frecuentes son la movilidad dentaria, la 
pulpitis y el desgaste dentario. 

Movilidad 

La movilidad dentaria puede deberse a dos factores: perdida del sopor- 
te oseo (enfermedad periodontal) y fuerzas oclusales excesivamente 
intensas (oclusion traumatica). Siempre que se observe movilidad, 
deben considerarse ambos factores. La movilidad se identifica apli- 
cando a cada diente fuerzas intermitentes en direccion bucal y lingual. 
La mejor forma de realizarlo es utilizar dos mangos de espejo o un 


mango de espejo y un dedo (fig. 9-27, A). Por lo general, el empleo de 
dos dedos no permite una valoracion adecuada. Se coloca un mango 
de espejo en la cara bucal o labial del diente que se ha de examinar y 
el otro en la cara lingual. Se aplica una fuerza primero en direccion 
lingual y luego bucal, y se observa el posible movimiento del diente. 

Una segunda manera de comprobar la oclusion traumatica de los 
dientes anteriores es pidiendo al paciente que cierre la boca y ocluya 
con los dientes posteriores mientras el examinador coloca los dedos 
en la superficie vestibular de los dientes anterosuperiores (fig. 9-27, B). 
Si los dientes posteriores soportan adecuadamente la oclusion, se 
observara un movimiento minimo en los dientes anteriores. Si, por 
el contrario, se observa un movimiento importante en los dientes 
anteriores, es porque probablemente se han desplazado por la falta de 
soporte dentario posterior. Este trastorno recibe el nombre de fremito 
y es un signo asociado con la sobrecarga de los dientes anteriores. 
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FIGURA 9-27 Valoracion de la movilidad de los dientes. A f El uso de dos mangos de espejo para aplicar fuerza sobre un diente puede ayudar a determinar la movilidad. 
B, Colocar los dedos en la superficie vestibular de los dientes anterosuperiores del paciente mientras este ocluye con los dientes posteriores puede ayudar a determinar 
la presencia de un traumatismo oclusal en los dientes anteriores. Los dientes no deben moverse mucho; si lo hacen, es probable que esten sobrecargados. Este 
trastorno se conoce como fremito. 


Todos los dientes presentan un pequeno grado de movilidad. 
Este hecho se muestra con frecuencia en los incisivos mandibu- 
lares. Debe registrarse cualquier movimiento superior a 0,5 mm. 
Una clasificacion que suele utilizarse 53 para la movilidad es la 
que emplea una puntuacion de 1 a 3. Se asigna un valor de 1 a un 
diente un poco mas movil de lo normal; un valor de 2 al diente que 
presenta un movimiento de 1 mm en cualquier direccion a partir de 
la posicion normal, y un valor de 3 a un desplazamiento superior 
a 1 mm en cualquier direccion. Cuando existe una movilidad 
es muy importante valorar la salud periodontal y la insercion 
gingival del diente. Esta informacion permite establecer una oclu- 
sion traumatica primaria o secundaria. La primera es inusual y se 
produce cuando fuerzas oclusales excesivamente intensas superan 
la resistencia de un periodonto sano, lo que produce movilidad. La 
segunda tiene lugar cuando unas fuerzas leves o normales superan 
la resistencia de un periodonto debilitado, lo que tambien produce 
movilidad. La situacion debilitada es consecuencia de la perdida 
de hueso. 

A menudo, las fuerzas oclusales intensas pueden causar alteracio- 
nes radiograficas en los dientes y en sus estructuras de soporte. En 
las radiografias periapicales estandar se valoran tres signos que suelen 
estar relacionados con fuerzas oclusales intensas y/o movilidad: un 
espacio periodontal ensanchado, una osteitis condensante (osteos- 
clerosis) y una hipercementosis. Debe senalarse que estas alteraciones 
por si solas no son una prueba de la existencia de fuerzas oclusales 
traumaticas. Deben correlacionarse con los signos clinicos para poder 
establecer un diagnostico correcto. 

Ensanchamienfo del espacio periodontal. El aumento de la 
movilidad esta directamente relacionado con la resorcion del hueso 
de soporte de las caras laterales del diente. Esta resorcion crea un 
area mas ancha para el ligamento periodontal, que se observa en 
la radiografia como un aumento del espacio. Este aumento suele 
ser superior en la zona de hueso de la cresta y es mas estrecho api- 
calmente; su efecto se ha denominado tunelizacion de hueso en 
«embudo» (fig. 9-28). 

Osteosclerosis. En general, cuando un tejido recibe una fuerza 
intensa es probable que se produzca uno de estos dos procesos: o es 
destruido y se atrofia, o responde a la irritacion con una hipertrofia. 
Los mismos procesos tienen lugar en las estructuras de soporte oseo de 
los dientes. Puede perderse el hueso, lo que crea un espacio periodontal 
ensanchado. En otros casos, la respuesta puede ser una actividad hiper- 
trofica, lo que ocasiona una osteosclerosis. La osteosclerosis se define 





FIGURA 9-28 Ensanchamienfo del espacio periodontal. Observese que la cara mesial 
del incisivo central mandibular presenta una tunelizacion de hueso en «embudo». 

como un aumento de la densidad osea que se observa en forma de un 
area mas radiopaca en el hueso (fig. 9-29). 

Hipercementosis. La actividad hipertrofica puede producirse 
tambien en el cemento, con una evidente proliferacion del mismo. 
A menudo se observa radiograficamente en forma de un ensan- 
chamiento de las areas apicales de la raiz (fig. 9-30). 

Pulpitis 

Un sintoma muy frecuente de los pacientes que acuden a una con- 
sulta odontologica es la sensibilidad dentaria o pulpitis. Existen 
varios factores etiologicos importantes que pueden producir estos 
sfntomas. El mas comun es, con diferencia, el avance de la caries 
dental hacia el tejido de la pulpa. Es importante, pues, descartar 
este factor mediante una exploracion dentaria y las radiografias 
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FIGURA 9-29 Osteosclerosis. El hueso que rodea la mitad apical de la raiz del 
incisivo lateral mandibular izquierdo presenta un aumento anormal de densidad; 
esto recibe el nombre de osteosclerosis. 

apropiadas. Sin embargo, en ocasiones los pacientes presentan una 
pulpitis sin que exista una etiologia dentaria o periodontal aparente. 
Muestran sensibilidad a los cambios de temperatura, sobre todo al 
frio. Cuando se han descartado todos los demas factores etiologicos 
obvios, deben considerarse las fuerzas oclusales. El mecanismo por 
el que las fuerzas oclusales intensas crean una pulpitis no esta claro. 
Se ha sugerido 54 que la aplicacion de fuerzas intensas a un diente 
puede aumentar la presion sanguinea y provocar una congestion 
pasiva en el interior de la pulpa, lo que da lugar a una pulpitis. La 
pulpitis cronica puede producir una necrosis de la pulpa. Aunque 
algunos estudios 55 no confirman esta hipotesis, las observaciones 
clinicas si parecen apuntar a una relacion entre la pulpitis y las fuerzas 
oclusales intensas. Se sugiere como otra causa de la pulpitis que las 
fuerzas oclusales intensas interrumpen el movimiento del liquido 
intratubular e intrapulpar. Los cambios en el movimiento de este 
liquido se asocian con una mayor sensacion de dolor 56 . 

Otro diagnostico que puede generar confusion y manifestarse 
con sintomas pulpares es una fractura o fisura minima de un diente. 
Este tipo de fractura rara vez se visualiza radiograficamente y es facil, 
pues, que pase desapercibida. Aunque la sensibilidad es un sintoma 
frecuente, existen otros signos que pueden ayudar a localizar el 
problema. Al hacer que el paciente muerda un pequeno depresor 
de madera sobre cada punta de cuspide, se producira un efecto de 
desgarro en el lugar de la fractura que desencadenara un dolor agudo. 
Esta prueba diagnostica es util para descartar una fractura de la raiz. 

El clinico debe tener presente que puede existir un dolor dental que 
no tenga su origen en el propio diente. Cuando un paciente refiere un 
dolor dental y el examinador no puede encontrar ninguna causa local 
del problema, debe considerar posibles focos alejados. La odontalgia 
de origen no dentario (denominada tambien odontalgia no odontogenica ) 
puede proceder de estructuras musculares, vasculares, nerviosas, sinu- 
sales e incluso cardiacas 57 ' 60 . El origen mas frecuente es el muscular. 
Los puntos gatillo que aparecen en determinados musculos pueden 
crear efectos de excitacion centrales que refieran el dolor a los dientes. 



FIGURA 9-30 Hipercementosis. Se aprecia un aumento del cemento asociado 
con la raiz del segundo premolar mandibular. 

Este fenomeno se puede producir en tres musculos: el temporal, el 
masetero y el vientre anterior del digastrico 61 . Como se indica en la 
figura 9-31, A-Q cada musculo posee unos patrones especificos para 
el dolor referido. El musculo temporal suele referir el dolor tan solo a 
los dientes maxilares, pero puede hacerlo a los anteriores o posteriores, 
segun la localizacion del punto gatillo. El masetero lo hace tan solo 
a los dientes posteriores, pero puede referirlo a los maxilares o a los 
mandibulares, segun la localizacion de dicho punto. El digastrico 
anterior solo refiere el dolor a los dientes anteriores mandibulares. 

La clave para identificar un dolor dental referido es que la provo- 
cation local del diente doloroso no aumenta los sintomas. En otras palabras, 
el calor, el frio y/o la accion de morder con el diente no aumentan ni 
modifican el dolor. Sin embargo, la provocation local del punto gatillo 
activo incrementara los sintomas dentarios. Cuando el examinador sos- 
pecha un dolor referido en un diente, un bloqueo anestesico local del 
mismo o del musculo resulta util para confirmar el diagnostico (como se 
comentara en el cap. 10). La infiltration de un anestesico local alrededor 
del diente doloroso no reducira el dolor, pero el bloqueo del punto gati- 
llo con el anestesico amortiguara este punto y eliminara la odontalgia. 

Desgaste dentario 

El desgaste dentario es, con diferencia, el signo mas frecuente de deterio- 
ro de la dentadura. Quiza se observa mas a menudo que cualquier otra 
alteration funcional del sistema masticatorio. La inmensa mayoria de 
estos desgastes son consecuencia directa de la actividad parafuncional. 
Cuando se observan, debe identificarse una actividad funcional o 
parafuncional. Esto se hace examinando la posicion de las facetas de 
desgaste en los dientes (fig. 9-32). 

El desgaste funcional debe producirse muy cerca de las areas de 
las fosas y las puntas de cuspides centricas. Estas facetas aparecen 
en las vertientes que guian la mandibula en las fases finales de la mas- 
tication. El desgaste observado en los movimientos excentricos se 
debe casi siempre a una actividad parafuncional. Para identificar este 
tipo de desgaste solo es necesario hacer que el paciente cierre la boca, 
colocando en oposicion las facetas de desgaste, y visualizar entonces 
la posicion de la mandibula (fig. 9-33). Si esta se halla proxima a la 
PIC, es posible que se trate de un desgaste funcional. Sin embargo, 
si se encuentra en una posicion excentrica, es mas probable que la 
causa sea una actividad parafuncional. 

Se debe preguntar al paciente por la presencia de actividades 
parafuncionales (es decir, bruxismo). Los individuos que presentan 
un habito de bruxismo diurno pueden ser conscientes de ello, pero, 
desafortunadamente, el bruxismo nocturno pasa a menudo desaper- 
cibido 62 . Los estudios realizados 63 ’ 64 ponen de manifiesto muy poca 
correlation entre la consciencia del bruxismo y la intensidad del 
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FIGURA 9-31 Patron de referenda del dolor de un punto gatillo miofascial en los dientes. A, El musculo temporal solo refiere el dolor a los dientes maxilares. (Adaptado 
de Simon DG, Travell JG, Simons LS: Travell & Simon's Miofascial Pain and Dysfunction: The Trigger Point manual, 2. a edicion, Baltimore, Williams & Wilkins, 1999, 
pags. 331, 351, 398.) (Continua en pagina siguiente.) 


desgaste dentario. La exploracion pasa a ser, pues, una parte impor- 
tante del diagnostico. No obstante, la presencia de desgaste dentario 
no implica que el paciente sea bruxista en esos momentos. El desgaste 
puede haberse producido muchos anos antes. Por tanto, es necesario 
combinar la historia de los sintomas y los hallazgos de la exploracion 
para valorar el grado vigente de bruxismo. Como se puede ver, no 
siempre resulta tan facil establecer el diagnostico de bruxismo. 

Si existe un desgaste dentario, pero no se pueden poner en 
contacto las facetas antagonistas, deben considerarse otros factores 
etiologicos. Debe preguntarse al paciente por posibles habitos orales, 
como morder una pipa o pinzas para el pelo. Se debe tener presente, 
ademas, que algunos dientes pueden estar desgastados debido a una 
abrasion quimica. Mantener dtricos (p. ej., limones) en la boca, el 
vomito cronico repetido (p. ej., bulimia nerviosa) 65 o el reflujo gas- 
troesofagico pueden producir una abrasion quimica (fig. 9-34, A-F). 
Es importante diferenciar el desgaste dentario de la abrasion quimica 
porque los tratamientos son diferentes. La abrasion quimica suele 
encontrarse en las cuspides linguales de los dientes posterosuperiores y 
en las superficies palatinas de los incisivos maxilares, puesto que estas 
son las zonas que parecen estar mas expuestas a niveles altos de acido. 


Abfracciones 

Las abfracciones son lesiones no cariosas o defectos con forma de 
cuna en las zonas cervicales de los dientes (fig. 9-35). La mayoria 
de ellas se presentan en las zonas cervicales vestibular o bucal de 
los primeros premolares, seguidos de los segundos premolares. Los 
dientes maxilares y mandibulares parecen estar afectados por igual 
por las abfracciones, con la excepcion de los caninos mandibulares, 
que tienen un riesgo mucho menor de presentar abfracciones que 
los caninos maxilares 67 . Por lo general, la prevalencia del desarrollo 
de abfracciones aumenta con la edad 67 . Existen muchas dudas con 
respecto a su etiologia. Algunos autores sugieren que las abfracciones 
resultan de la flexion de la raiz y de la zona cervical cuando el 
diente es sometido a cargas oclusales fuertes 67 ' 70 ; de ser asi, entonces 
el bruxismo seria una posible causa. En cambio, otros autores no 
encuentran una correlation importante entre la carga oclusal y las 
abfracciones 71 ’ 72 . Otros consideran que las abfracciones se producen 
debido a un cepillado agresivo de los dientes. Puesto que no se 
conoce con certeza la causa de las abfracciones, su tratamiento es 
impredecible. No obstante, cuando un paciente presenta desgastes 
oclusales significativos en un diente que tambien tiene abfraccion, 
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FIGURA 9-31 (cont.) B, El masetero refiere el dolor unicamente a los dientes posteriores. C f El digastrico anterior solo refiere el dolor a los incisivos mandibulares. 
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FIGURA 9-32 A f Patron de desgaste tipico. El canino esta aplanado en comparacion con su fornna original. La faceta de desgaste del canino coincide con la faceta del 
canino antagonista. B f Este paciente muestra un patron de bruxismo unilateral que produce unicamente el desgaste del canino derecho. C f Los molares posteriores 
revelan un desgaste dentario significativo. D, El desgaste de los dientes anteroinferiores es el resultado de la actividad parafuncional, pero acentuado debido a las 
duras y rugosas coronas de porcelana antagonistas. 



FIGURA 9-33 Cuando el paciente cierra la boca sobre las facetas de desgaste, 
adopta una posicion de laterotrusion mandibular. Esto es un signo de actividad 
parafuncional. 


puede sospecharse la relacion. En esta situacion, debe considerarse 
la proteccion del diente disminuyendo la carga aplicada sobre el 
(tratamiento con un dispositivo oclusal). 

Exploracion oclusal 

El patron de contacto oclusal de los dientes se examina en todas 
las posiciones y movimientos posibles de la mandibula: la posicion 
de RC, la PIC, el movimiento de protrusion y los movimientos de 


laterotrusion derecha e izquierda. A1 valorar el estado oclusal se 
han de tener presentes los criterios de la oclusion funcional optima 
(cap. 5). Cualquier variacion respecto de la misma podria contribuir 
(aunque no necesariamente) a la etiologia de una alteration funcional. 

Pueden utilizarse diversas tecnicas para localizar los contactos 
oclusales de los dientes. A veces es util preguntar al paciente por 
la presencia y localization de los contactos dentarios. Es mejor 
verificar esta respuesta marcando las zonas de contacto con papel de 
articular. Cuando se emplean estos medios, es mejor secar los dientes 
antes de marcarlos, para que acepten bien este marcaje. Tambien 
es conveniente utilizar cinta Mylar de 0,01 mm para establecer la 
presencia o ausencia de contactos oclusales. Esta tecnica se describira 
mas adelante en el apartado «Contactos mediotrusivos». 

El sistema masticatorio esta formado por tejidos que pueden sufrir 
una flexion, compresion o cambio de posicion cuando se aplica una 
fuerza durante una exploracion oclusal. Los modelos diagnostics 
de estudio sobre un articulador rigido han llevado a los odontologos 
a creer que el sistema masticatorio es rigido. Sin embargo, esto no 
es cierto. Los contactos oclusales hacen que los dientes se muevan 
ligeramente cuando se comprimen los ligamentos periodontales y 
el hueso. En consecuencia, para realizar una valoracion exacta del 
estado oclusal, se debe ser muy cuidadoso para hacer que el paciente 
cierre hasta casi el contacto dentario y realizar luego la valoracion de 
la situacion oclusal. Al aplicar una fuerza mas intensa, el contacto 
dentario inicial puede desplazarse. Esto permitira multiples contac- 
tos dentarios, que enmascararan el inicial y haran imposible localizar 
el punto inicial de oclusion, en especial en RC. 
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FIGURA 9-34 A veces las superficies dentarias de desgaste opuestas no pueden ponerse en contacto. Se deberia preguntar al paciente acerca de habitos como 
morderse las unas o morder lapiceros o alfileres. A f Existe una escotadura en el incisivo lateral maxilar izquierdo. Se ha producido por morder alfileres, aunque puede 
sospecharse tambien la erosion quimica. B y C, Este paciente solia chupar limones y el acido citrico ha producido una abrasion quimica del esmalte. D y E, Este paciente 
sufria de reflujo gastrico, que mantenia un pH bajo en su boca, lo que provocaba la erosion quimica. F, Este paciente sufria de bulimia. Se aprecia una perdida grave 
de estructura dental solo en las superficies linguales, que eran las que sufrian la mayor parte de la exposicion al acido. 
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FIGURA 9-35 Las abfracciones son lesiones no cariosas o defectos con forma de 
cuna en las zonas cervicales de los dientes. Existen abfracciones en los caninos 
y los primeros premolares maxilares. 


Contactos en relation Centrica. La exploracion oclusal empieza 
con una observacion de los contactos oclusales cuando los condilos 
se encuentran en su relacion funcional optima. Esto sucede cuando 
estan en la posicion musculoesqueleticamente estable (ME), en la 
posicion mas superoanterior en las fosas mandibulares y apoyados 
en las pendientes posteriores de las eminencias articulares, con los 
discos interpuestos de modo adecuado (es decir, en la posicion de 
RC). La mandibula puede efectuar una rotacion pura para abrirse y 
cerrarse hasta una distancia interincisiva de unos 20 mm mientras los 
condilos se mantienen en su posicion ME. Se localiza esta posicion y 
se cierra la mandibula para observar la relacion oclusal de los dientes 
en esta posicion articular (es decir, posicion de RC). 

Localizacion de la posicion de relacion centrica. La locali- 
zation de la posicion de RC puede ser a veces dificil. Para guiar la 
mandibula hacia esa posicion debe conocerse primero que el sistema 
de control neuromuscular determina todos los movimientos. El 
concepto funcional que hay que tener en cuenta es que este sistema 
actua de forma protectora cuando los dientes se ven amenazados por 
contactos lesivos. En algunos casos, el cierre de la mandibula en RC 
da lugar a un unico contacto dentario sobre las vertientes cuspideas, 
por lo que el sistema de control neuromuscular lo percibe como 
potencialmente lesivo para dicho diente. Por tanto, se ha de tener 
cuidado en colocar la mandibula de manera que no se active dicho 
sistema ante la posibilidad de un efecto lesivo. 

A1 intentar localizar la RC es importante que el paciente este 
relajado. Para ello puede ser util pedir al paciente que se recline co- 
modamente en el sillon odontologico. Las palabras elegidas tambien 
pueden ser de gran ayuda. Pedir una «relajacion» con un tono de voz 
aspero no la fomenta. La mejor manera de dirigirse al paciente es 
de una forma suave, amable, tranquilizadora y comprensiva, y se le 
estimulara cuando se consigan los objetivos. 

Dawson 73 ha descrito una tecnica eficaz para guiar la mandibula 
hacia la RC. Se empieza colocando al paciente en decubito supino 
y con el menton apuntando hacia arriba (fig. 9-36, A). La elevation 
del menton situa la cabeza en una posicion que facilita la colocation 
de los condilos cerca de la posicion de RC. El odontologo se sienta 
detras del paciente y coloca los cuatro dedos de cada mano en el 
borde inferior de la mandibula, situando el menique por detras del 
angulo de la mandibula. Es importante que los dedos se situen sobre 
el hueso y no en los tejidos blandos del cuello (fig. 9-36, B,Q. A 
continuation se situan los pulgares sobre la sinfisis del menton de 
manera que se toquen entre el menton y el labio inferior (fig. 9-36, 
D,E). Cuando las manos estan en esta posicion, se guia la mandibula 


aplicando una fuerza ascendente en su borde inferior y en el angulo 
con los dedos, mientras con los pulgares se presiona hacia abajo y 
hacia atras sobre el menton. La fuerza global aplicada a la mandibula 
hace que los condilos se situen en su posicion mas superoante- 
rior, apoyados contra las pendientes posteriores de las eminencias 
(fig. 9-37). Es necesaria una fuerza constante pero suave para guiar la 
mandibula a fin de no desencadenar reflejos de protection. 

La localizacion de la RC empieza con los dientes anteriores sepa- 
rados no mas de 10 mm para que los ligamentos temporomandibu- 
lares no fuercen la traslacion de los condilos (cap. 1). La mandibula 
se coloca haciendo arcos suaves hasta que puede producirse una 
rotacion libre alrededor de la posicion ME (es decir, la RC). Estos 
arcos consisten en movimientos cortos de 2 a 4 mm. Una vez que 
se obtiene la rotacion de la mandibula alrededor de la posicion de 
RC, se aplica con firmeza una fuerza con los dedos para asentar los 
condilos en su posicion mas superoanterior. 

En esta posicion superoanterior, los complejos condilo-disco es- 
tan en una relacion adecuada para aceptar la aplicacion de fuerzas. 
Cuando existe una relacion de este tipo, la guia de la mandibula hacia 
la RC no produce dolor. Si aparece dolor, es probable que exista un 
trastorno intracapsular. Estos tipos de sintomas pueden deberse a 
un desplazamiento funcional o a una luxation del disco. Los trastornos 
inflamatorios de la ATM pueden producir tambien molestias cuando, 
al guiar la mandibula, se aplica una fuerza a estmcturas inflamadas. Si se 
produce alguna de estas situaciones, no es probable que se alcance una 
posicion de RC reproducible exacta. Estos sintomas ayudan a establecer 
un diagnostico correcto, por lo que son importantes y deben registrarse. 

Otro metodo para identificar la posicion ME estable (es decir, la 
RC) es el empleo de los propios musculos para situar los condilos. Esto 
se consigue colocando un tope oclusal en la parte anterior de la boca 
y pidiendo al paciente que intente cerrar sobre los dientes posteriores. 
Sin contacto entre los dientes posteriores, los musculos elevadores 
permitiran que los condilos se situen en su posicion ME (fig. 9-38). 
Esto puede conseguirse con un juego de laminillas 74 (fig. 9-39, A,B). 
La idea que subyace en este metodo es que, cuando solo se ocluyen los 
dientes anteriores (desencajando los posteriores), la fuerza direccional 
provocada por los musculos elevadores (es decir, temporal, masetero 
y pterigoideo medial) coloca los condilos en una posicion superoan- 
terior dentro de las fosas. El tope anterior producido por el juego 
de laminillas actua como fulcro, permitiendo una pivotacion de los 
condilos a una posicion ME en las fosas. Dicho juego debe utilizarse 
de manera cuidadosa para que el condilo no se aparte de la RC. Si es 
demasiado rigido puede crear una pendiente posterior que provoca 
una deflexion de la mandibula hacia atras al contraerse los musculos 
elevadores. Otro error es el que puede tener lugar si el paciente intenta 
morder el juego de laminillas en una posicion ligeramente avanzada 
(como si mordiera un bocadillo). Esto producira una protrusion de 
la mandibula respecto de la posicion de RC. 

Para un uso eficaz del juego de laminillas, el paciente debe cerrar 
la boca sobre los dientes posteriores con una fuerza leve. Se colocan 
las laminillas suficientes entre los dientes anteriores para separar un 
poco los posteriores. Se pide al paciente que cierre la boca intentando 
utilizar solo los musculos temporales (evitando una contraccion in- 
tens a de los maseteros). Al principio, esto es dificil de realizar, pero si 
se intenta que el paciente coloque dos dedos sobre estos musculos, el 
clinico puede mostrarle como se produce su contraccion. El paciente 
aprendera de forma rapida a contraer los musculos temporales de 
manera predominante, con lo que se reduciran al minimo las fuerzas 
de protrusion. Una vez dominada esta tecnica, se retiran las laminillas 
una a una, hasta que se alcanza el contacto dentario. Este primer 
contacto dentario es el contacto inicial en la RC. 

Tambien se puede determinar la posicion ME utilizando una plan- 
tilla anterior (fig. 9-39, C,D ). Una plantilla anterior es una pequena 
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pieza de plastico acrilico que se adapta a los dientes anteriores ma- 
xilares y forma un tope oclusal para un incisivo mandibular. Este 
tope debe ser piano y perpendicular al eje longitudinal del incisivo 
mandibular (de manera que no desvie la posicion mandibular cuando 
se aplique una fuerza). Cuando se pide al paciente que cierre la boca 
sobre los dientes posteriores, el contacto de los dientes anteriores con- 
tra la plantilla impedira que la mandibula se cierre completamente y 
los musculos elevadores asentaran entonces los condilos en la posi- 
cion ME. Esta tecnica puede combinarse con la tecnica de manipulation 


mandibular bilateral (descrita previamente). Esta combination resulta 
especialmente util cuando se obtiene un registro oclusal para montar 
el modelo del paciente sobre una articulador (v. cap. 18 ). 

Identificacion del contacto inicial de relacion centrica. Una 
vez localizada la posicion ME, se cierra la mandibula para poder 
valorar la oclusion. El contacto inicial en la RC puede ser percibido 
por el sistema de control neuromuscular como lesivo para el diente, 
y esta amenaza de lesion, junto con la inestabilidad de la posicion 
mandibular, puede activar los reflejos protectores para buscar una 



FIGURA 9-36 A, La guia satisfactoria de la mandibula hacia la relacion centrica empieza haciendo que el paciente recline la cabeza y eleve el menton. B y C, El 
examinador coloca los cuatro dedos de cada mano a lo largo del borde inferior de la mandibula con el dedo menique detras del angulo de la mandibula. Los dedos 
deben situarse sobre el hueso y no en los tejidos blandos del cuello. D y E, Los pulgares se colocan sobre la sinfisis del menton de manera que se toquen entre si. 
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posicion mas estable (es decir, la intercuspidacion maxima). Se eleva, 
pues, la mandibula poco a poco hasta que se produce el primer 
contacto dentario. Se pide al paciente que identifique la localizacion 
de ese contacto. Se secan entonces los dientes de ese lado. Se coloca 
un papel de articular entre ellos y se guia de nuevo la mandibula, 
cerrandola hasta restablecer el contacto. 

Una vez localizado el contacto, el paciente puede aplicar una 
ligera fuerza para ayudar a marcar el contacto con el papel de arti- 
cular. Se utilizan unas pinzas para sostener dicho papel (fig. 9-40). 
Si se pide al paciente que colabore en el cierre, deben mantenerse 
los condilos en su posicion mas superoanterior, de manera que el 
individuo simplemente eleve los dientes hasta el contacto. 



FIGURA 9-37 Cuando se aplica una fuerza hacia abajo en el menton con los 
pulgares y otra hacia arriba en el angulo de la mandibula con los demas dedos, 
los condilos se situan en una posicion superoanterior en las fosas. 


Cuando se identifica el contacto inicial, se repite la operacion 
para verificarlo o confirmarlo. Debe ser muy reproducible. Si en 
la nueva maniobra aparece en otro diente, no se ha localizado con 
exactitud la RC y se ha de continuar intentandolo hasta identificar un 
contacto reproducible. Una vez localizado con precision el contacto 
inicial en la RC, se registra en que dientes se produce, asi como la 
localizacion exacta de dicho contacto. Este hecho se denomina 
contacto inicial de RC. 

Una vez registrado dicho contacto, se colocan de nuevo los 
condilos en la RC y se cierra la mandibula hasta ese contacto. El 
paciente mantiene la mandibula fija con el contacto, y se observa la 
relacion de los dientes maxilares y mandibulares. Entonces se pide al 
paciente que aplique una fuerza en los dientes y se observa cualquier 
posible desplazamiento de la mandibula. Si la oclusion no es estable 
en la posicion de RC, se producira una desviacion que apartara los 
condilos de sus posiciones ME para pasar a una PIC maxima mas 
estable. Esta desviacion se denomina deslizamiento centrico y corres- 
ponde a una falta de estabilidad ortopedica. La literatura anterior 
sugiere que este deslizamiento tiene lugar en aproximadamente 8 de 
cada 10 pacientes 75 , con una longitud promedio 39 ’ 76 de 1-1,5 mm. 
Como se comento en el capitulo 5, ya no se utiliza la posicion mas 
retruida de la mandibula y, en lugar de ello, los profesionales han 
adoptado el concepto de utilizar la posicion ME como RC. En la 
actualidad, no se dispone de estudios en la poblacion general que 
examinen la cantidad de deslizamiento desde la posicion ME a la 
PIC. El autor considera que este deslizamiento puede ser inferior 
al producido desde la posicion retruida debido a que es asi como 
la naturaleza ha establecido la estabilidad ortopedica en el sistema 
masticatorio. A pesar de ello, cuando se observa un deslizamiento 
centrico, existe inestabilidad ortopedica. 

Es importante observar los componentes horizontal y vertical del 
deslizamiento. Algunos deslizamientos tienen lugar en una direction 
anterosuperior recta hacia la PIC. Otros poseen un componente de 
lateralidad. Se ha descrito 39 ’ 75 que los deslizamientos que producen 
una deflexion de la mandibula hacia la izquierda o hacia la derecha 
se asocian mas a menudo con una disfuncion que los que crean un 
movimiento anterovertical recto. La inclination vertical del des- 
lizamiento puede ser una caracteristica importante para determinar 



Tope oclusal 


FIGURA 9-38 Cuando se coloca un tope en los dientes anteriores y se pide al paciente que cierre sobre los dientes posteriores, los musculos elevadores (masetero, 
temporal y pterigoideo medial) colocaran los condilos en su posicion superoanterior, que es musculoesqueleticamente estable. 
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FIGURA 9-39 A f Juego de laminillas. B, El juego se utiliza para facilitar la localizacion de la posicion musculoesqueleticamente estable (ME). Se pide al paciente que 
cierre la boca y se colocan entre los dientes anteriores las laminillas suficientes para separar un poco los posteriores. Cuando el paciente intenta juntar los dientes 
posteriores, los condilos se desplazan hacia la posicion de RC. Hay que tener cuidado de que el paciente no realiza una protrusion de la mandibula al cerrar la boca o 
que el juego de laminillas no ejerce una fuerza de retrusion sobre los condilos. Una vez localizada la posicion, se retiran las laminillas una a una para poder identificar 
el contacto inicial en la relacion centrica. C, Se puede usar una plantilla anterior para ayudar a localizar la posicion ME. D # Vista lateral de la plantilla y los dientes pos- 
teriores desocluidos. (Plantilla anterior de Great Lakes Orthodontics Products, 199 Fire Tower Drive, Tonawanda, NY, 14151-5111.) 



FIGURA 9-40 Para ayudar a localizar el contacto inicial en la RC, el asistente colo- 
ca un papel de articular (sostenido con pinzas) entre los dientes durante el cierre. 


el tratamiento cuando este esta indicado. Si se pide al paciente que 
aplique una fuerza a los dientes y no se origina ninguna desviacion, 
se dice que la PIC coincide con la RC. 

Posicion intercuspfded. Se valoran detenidamente varias carac- 
teristicas de la posicion intercuspidea: maloclusion aguda, estabilidad 
de la PIC maxima, discrepancia entre la PIC y la posicion articular, 
integridad de la arcada y dimension vertical. 

Maloclusion aguda. Se trata de un cambio brusco en la PIC 
directamente relacionado con un trastorno funcional. El paciente 
es consciente de este cambio y lo describe cuando se le pide. Las 
maloclusiones agudas pueden estar inducidas por trastornos mus- 
culares e intracapsulares. 

Los espasmos musculares pueden alterar la posicion postural de 
la mandibula. Cuando esto ocurre y los dientes entran en contac- 
to, el paciente nota un estado oclusal alterado. Los espasmos del 
pterigoideo lateral inferior hacen que el condilo del lado afectado 
sea traccionado hacia delante y medialmente, dando lugar a una 
desoclusion de los dientes posteriores del mismo lado y a contactos 
dentarios anteriores intensos en el lado contrario (fig. 9-41). El es- 
pasmo completo de un musculo elevador (p. ej., el masetero) no 
permite la apertura de la boca; sin embargo, un espasmo parcial de un 
musculo elevador tiene un efecto menos marcado. El espasmo parcial 
de un musculo elevador causa tan solo ligeros cambios que pueden 
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FIGURA 9-41 Maloclusion aguda. Este cambio fue provocado por espasmos 
unilaterales del pterigoideo lateral inferior. El paciente describia una perdida del 
contacto dentario en los dientes posteriores ipsilaterales y un contacto intenso 
en los caninos contralaterales. 

no observarse clmicamente. Aunque estos cambios no se aprecien, el 
paciente indica a menudo que «los dientes no ajustan bien». 

Los trastornos intracap sulares que causan cambios rapidos en la 
relacion de las superficies articulares de la articulacion pueden crear 
una maloclusion aguda. Estos cambios pueden incluir desplazamientos 
y luxaciones funcionales del disco, retrodiscitis y alteraciones oseas 
agudas. Cuando dichos cambios crean una situacion que permite que 
las estructuras oseas se aproximen mas, como en el caso de la luxacion 
funcional del disco o la perdida osea asociada con osteoartritis, se nota 
un contacto intenso en los dientes posteriores ipsilaterales (fig. 9-42). 
Si, por el contrario, crean una situacion que separa las estmcturas oseas, 
como en una retrodiscitis o una inyeccion de liquido en la articulacion 
(p. ej., una inyeccion de corticoides o una artrocentesis), los dientes 
posteriores ipsilaterales pueden no contactar y podria apreciarse un 
contacto mas intenso de los dientes posteriores contralaterales. 

Conviene senalar que las tecnicas de manipulacion funcional 
tambien son utiles para identificar el origen de la maloclusion aguda. 

Estabilidad de la posicion intercuspidea maxima. Ha de eva- 
luarse la integridad exacta de la PIC. Un estudio 77 demostro que 
la falta de contacto intercuspideo podria ser un factor de riesgo para 
ciertos TTM. En el cierre habitual en maxima intercuspidacion, 
la mayoria de los dientes deben contactar. Una simple vision de la 
boca no es suficiente para evaluar la correction de la PIC. A menudo, 
los dientes parecen tener unos buenos contactos oclusales, pero en 
realidad faltan muchos contactos. La mejor forma de determinar la 
estabilidad de la PIC es haciendo que el paciente muerda y mante- 
niendo los dientes juntos mientras el paciente hace pasar una cinta 
entre ellos. Hay que evaluar cada grupo de dientes de esta manera 
para determinar si existe un contacto adecuado que presiona sobre 
la cinta. Debido a la migration y desplazamiento de los dientes, la 
mayoria de los individuos desarrollan de una forma natural con- 
tactos intercuspideos correctos. Sin embargo, es muy importante 
examinar la integridad de la PIC si se va a someter al paciente a un 
procedimiento dental que pueda modificar la oclusion (p. ej., una 
corona, un tratamiento de ortodoncia). Demasiado a menudo, el 
odontologo puede olvidar esta parte tan importante del examen 
oclusal. De hecho, en opinion del autor, esta caracteristica es proba- 
blemente mas importante para mantener un buen funcionamiento 
de la mastication que muchos otros aspectos de la oclusion a los 
que se dio mucha importancia en el pasado (p. ej., el tipo de guia, el 
desplazamiento de RC) (cap. 7). 
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FIGURA 9-42 Maloclusion aguda. Perdida grave del soporte articular oseo en el 
condilo izquierdo como consecuencia de una osteoartritis. Con esta perdida se 
ha producido una maloclusion aguda. El paciente se queja de que solo puede 
establecer un contacto en los dientes posteriores izquierdos. Con la perdida del 
soporte condileo, la mandibula se ha desplazado y existen contactos intensos en 
este lado. Esto actua como fulcro, permitiendo una pivotacion de la mandibula y 
una separacion de los dientes posteriores del lado opuesto. No existen contactos 
dentarios posteriores en el lado derecho. 

Discrepancia entre la posicion intercuspidea y la posicion 
articular. No debe existir ninguna discrepancia importante entre 
la posicion ME de las articulaciones y la PIC estable de los dientes. 
Ya se ha indicado que con frecuencia existen pequenas diferencias 
(1-2 mm) entre la RC y la PIC. Aunque esto no altera necesariamen- 
te la estabilidad mandibular, las discrepancias mayores si pueden 
hacerlo 64 ’ 78 ' 79 . 

La estabilidad oclusal se explora colocando al paciente en una 
posicion erguida y relajada. Este cierra la boca poco a poco hasta que 
se produce el primer contacto dentario. Se mantiene asf mientras el 
clinico observa la relacion oclusal. A continuacion, el paciente aprieta 
los dientes. Si se produce una desviacion importante de la posicion 
mandibular al pasar del contacto dentario leve a la posicion de 
dientes apretados, debe sospecharse una falta de estabilidad entre las 
posiciones articulares y dentarias. Dado que esta desviacion depende 
de varias caracteristicas que estan bajo el control del paciente, se 
repite varias veces para verificar los resultados. La falta de estabilidad 
entre las posiciones intercuspidea y articular puede ser un factor 
que contribuya a producir alteraciones discales. Cuando en esta 
prueba se observa una inestabilidad ortopedica, esta debe verificarse 
mediante otras tecnicas de exploracion que ya se han indicado. 
Aunque el metodo puede ser util, no hay que basarse en el como 
unico determinante de la inestabilidad ortopedica. 

Integridad de la arcada. A continuacion se valora la calidad de 
la PIC. Se registra cualquier perdida de la integridad de la arcada 
(por perdida de piezas dentarias o de la estructura dentaria a causa 
de caries) (fig. 9-43). Asimismo se registran las posibles migraciones, 
inclinaciones o sobreerupciones de los dientes. 

Dimension vertical de la oclusion. La dimension vertical de la 
oclusion es la distancia existente entre las arcadas maxilar y mandibular 
cuando los dientes estan en oclusion. Puede verse afectada por falta 
de dientes, caries, migraciones o desgastes oclusales. Un trastorno 
frecuente que da lugar a una perdida de la dimension vertical es el 
que se produce cuando se pierde un numero importante de dientes 
posteriores y los anteriores pasan a ser el tope funcional para el cierre 
mandibular. Los dientes anteriores maxilares no estan en situacion de 
aceptar fuerzas oclusales intensas; a menudo, se desplazan en direction 
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labial. A medida que disminuye la dimension vertical se crea un es- 
pacio entre los dientes anteriores. Esta situation se denomina colapso 
de mordida posterior y puede asociarse con alteraciones funcionales 80 ’ 81 . 
A veces, la dimension vertical aumenta por causas iatrogenicas; por 
ejemplo, al colocar restauraciones demasiado altas 82 . Durante la ex- 
ploration se registra cualquier alteration de la dimension vertical de la 
oclusion, tanto si se trata de un aumento como de una diminution. 

Contactos odusales excentricos. Los movimientos bordean- 
tes superiores excentricos de la mandibula vienen determinados por las 
superficies oclusales de los dientes. En la mayoria de los pacientes, 
los dientes anteriores guian la mandibula durante los movimientos 
excentricos o influyen en ese proceso. Hay que valorar, pues, con 
detenimiento las caracteristicas de dicha guia. 

Cuando se ocluyen los dientes anteriores durante un movimiento 
mandibular excentrico, a menudo proporcionan una guia inmediata 
para el resto de la dentadura. En algunos casos no contactan en 
una intercuspidacion maxima (es decir, mordida abierta anterior). 
En consecuencia, la guia excentrica la proporcionan los dientes 
posteriores. Cuando si hacen contacto en PIC, las sobremordidas 
horizontal y vertical de los dientes determinan la eficacia de la guia. 

Debe valorarse la guia en cuanto a su eficacia en la desoclusion 
de los dientes posteriores durante los movimientos excentricos 
(fig. 9-44). En algunos casos, la sobremordida vertical es adecuada, 
pero existe un resalte importante que evita que los dientes anteriores 
contacten en intercuspidacion maxima. En estos casos, la mandibula 


debe recorrer una distancia antes de que se produzca la oclusion de 
los dientes anteriores y se consiga la guia. En un paciente de este tipo, 
la guia no es inmediata y no se considera, por tanto, eficaz (cap. 5). 
Se registra la eficacia de la guia excentrica. 

Contactos protrusivos. Se indica al paciente que desplace la 
mandibula de la PIC a la position de protrusion. Se observan los 
contactos oclusales hasta que los dientes anteriores mandibula- 
res han superado por completo los bordes incisivos de los maxilares 
anteriores o hasta que se llega a una distancia de 8- 10 mm, lo que 
suceda primero (fig. 9-45). Es util el empleo de papel de articular de 
dos colores para identificar estos contactos. Puede colocarse un papel 
azul entre los dientes y pedir al paciente que realice un cierre y una 
protrusion varias veces. A continuation se coloca un papel rojo y 
se pide al paciente que vuelva a cerrar los dientes y a apretarlos en 
la PIC. Las marcas rojas indicaran los contactos oclusales centricos 
y las posibles marcas azules no cubiertas por el rojo, los contactos 
protrusivos. Se registra la position exacta de todos estos contactos. 

Contactos laterotrusivos. Se pide al paciente que desplace la man- 
dibula lateralmente hasta que los caninos superen la relation borde a 
borde o hasta que recorran de 8 a 10 mm, lo que suceda primero. Los 
contactos laterotrusivos buco-bucales se visualizan con facilidad, y se 
registra el tipo de guia de laterotrusion (es decir, guia canina, funcion 
de grupo, solo dientes posteriores) (fig. 9-46). Asimismo, se identifican 
los contactos laterotrusivos en las cuspides linguales. Estos, como 
no pueden visualizarse clmicamente, deben localizarse, pues, con el 



FIGURA 9-43 Mala integridad y estabilidad de la arcada. Observese la falta de piezas dentarias y el consiguiente desplazamiento de los dientes adyacentes. 



FIGURA 9-44 Guia anterior ineficaz. A, Estado oclusal bastante normal. Sin embargo, debido a la posicion y la relacion oclusal del canino maxilar derecho (B) f no es 
capaz de proporcionar una guia anterior durante un movimiento de laterotrusion derecha, con lo que se produce un contacto mediotrusivo no deseado en el otro lado. 
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empleo de papel de articular rojo y azul, o bien observando modelos 
diagnostics montados. Se registran todos los contactos laterotrusivos. 

Contactos mediotrusivos. Se ha sugerido que los contactos 
mediotrusivos contribuyen de manera significativa a producir al- 
teraciones funcionales 83 ' 85 . Deben examinarse, pues, de manera 
cuidadosa estos contactos. Pueden pasar facilmente desapercibidos 
al examinador poco experimentado como consecuencia del sistema 
de control neuromuscular. Cuando la mandibula se desplaza en 
direccion lateral, los contactos mediotrusivos son percibidos por el 
sistema neuromuscular como lesivos y se produce un movimiento 
reflejo que intenta desocluir esos dientes. El condilo orbitante des- 
ciende de su trayecto para evitar los contactos mediotrusivos. 

Cuando las areas de contacto entre los dientes son solo leves, el 
sistema neuromuscular los evita de manera eficaz. Si los contactos 
son mas predominantes, el entorno biomecanico adquiere mayor 
protagonismo. Por ejemplo, cuando un paciente se mueve hacia una 
posicion excentrica derecha y el unico contacto que hay en la boca 
es un molar del lado izquierdo (contacto en el lado de no trabajo), 
se produce una relacion ortopedica inestable. El molar del lado 
izquierdo puede representar un fulcro con los musculos elevadores 
en los dos lados. Cuando se presenta esta situacion, el condilo del 



FIGURA 9-45 Contactos protrusivos. Se pide al paciente que realice una pro- 
trusion hasta que los dientes lleguen a una relacion borde a borde. Se observa la 
localizacion de dichos contactos. Se anotan sobre todo los contactos protrusivos 
posteriores. 


lado izquierdo puede salirse del disco y la fosa, lo que hace que se 
produzca una luxacion del mismo. Esta mecanica no se presenta 
cuando los contactos entre los dientes se producen en el lado de 
trabajo (tanto con guia canina como con funcion de grupo); cuando 
se presenta esta situacion, se convierte en un factor de riesgo para un 
trastorno intracapsular (fig. 9-47). Esto no quiere decir, por supuesto, 
que esta situacion provoque siempre un trastorno intracapsular. El 
otro factor que debe estar presente es la carga, como se describio en el 
capitulo 7. Por tanto, hay que identificar a los pacientes que presentan 
una guia en el lado de no trabajo y evaluar los otros factores de riesgo 
que pueden contribuir al TTM (p. ej., bruxismo). 

Estos contactos mediotrusivos deben valorarse primero pidiendo 
al paciente que desplace la mandibula en la direccion mediotrusiva 
apropiada. Los contactos identificados durante este movimiento se 
consideran contactos mediotrusivos no asistidos. A continuacion, se aplica 
una fuerza intensa en el angulo mandibular en una direccion supero- 
medial y se indica de nuevo al paciente que realice un desplazamiento 
en la direccion mediotrusiva (fig. 9-48). Esta fuerza suele ser suficiente 
para superar la protection neuromuscular, y se ponen de manifiesto los 
contactos mediotmsivos que no se observan durante el movimiento no 
asistido. Estos contactos se denominan contactos mediotrusivos asistidos. 

En un estudio 86 en el que se observaron 103 pacientes (206 lados), 
solo en un 29,9% se detectaron contactos mediotrusivos no asis- 
tidos. Cuando se efectuaba un movimiento asistido, la proportion 
aumentaba a un 87,8%. Deben identificarse ambos contactos medio- 
trusivos, asistidos y no asistidos, ya que su influencia en la funcion 
masticatoria puede ser muy diferente. 

Los contactos mediotrusivos no asistidos importantes parecen 
afectar de manera negativa a la funcion masticatoria y constituyen, 
por tanto, un posible factor etiologico para una alteration funcional. 
En cambio, los contactos mediotrusivos que solo estan presentes 
cuando existe una fuerza asistida importante pueden proteger de 
hecho a la articulation ipsilateral durante una carga intensa, como 
sucede en el bruxismo o cuando el individuo duerme apoyado sobre 
el vientre 87 . En un estudio 85 se demostro que los individuos con 
contactos mediotrusivos asistidos presentaban de hecho menos 
ruidos de las ATM que los que no mostraban este tipo de contactos. 
En otro estudio 88 se comprobo que los contactos mediotrusivos 
eran mas frecuentes en un grupo control que en otro con sintomas 
de TTM. La idea de que los contactos mediotrusivos asistidos y no 
asistidos producen efectos diferentes en la funcion masticatoria es 
bastante reciente en odontologia. Esta idea requiere una mayor inves- 
tigation, puesto que sus implicaciones terapeuticas son importantes. 



FIGURA 9-46 Contactos laterotrusivos. Se pide al paciente que desplace la mandibula lateralmente hasta superar la relacion borde a borde de los caninos. Se observa 
el tipo de guia. A, Este paciente presenta una guia canina que desocluye los dientes posteriores. B f Este paciente muestra una guia de funcion de grupo. 
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Los contactos mediotrusivos pueden identificarse preguntando al 
paciente, pero deben verificarse con un papel de articular (la tecnica 
de los colores rojo y azul). Tambien es util utilizar la cinta Mylar; 
se coloca entre los dientes posteriores y se indica al paciente que 
los apriete. Mientras se mantiene una fuerza de traccion constante 
sobre la cinta, el paciente realiza un movimiento de mediotrusion 
con la mandibula (fig. 9-49). Si la mandibula se mueve menos de 
1 mm y la cinta se desencaja, no existen contactos mediotrusivos. Si 
la cinta continua retenida cuando la mandibula se desplaza mas de 
1 mm, si existe este tipo de contactos. Esta tecnica puede utilizarse 
para todos los dientes posteriores. Se registran todos los posibles 
contactos mediotrusivos en un formulario de exploracion oclusal. 

EXPLORACIONES DIAGNOSTICAS 
COMPLEMENTARIAS 

La informacion mas importante para establecer un diagnostico de 
TTM apropiado es la que se obtiene de la historia clinica y la explora- 
cion. Una vez recogida esta informacion, debe establecerse un diagnos- 
tico clinico. A veces, otras exploraciones diagnosticas pueden aportar 



FIGURA 9-47 Cuando el paciente se mueve en direccion lateral izquierda y 
existe un contacto mediotrusivo predominante sobre el molar posterior derecho 
del paciente, este contacto es tan importante que desocluye al canino del lado 
de trabajo. La guia la proporciona un contacto mediotrusivo en el tercer molar 
mandibular derecho. Esta inestabilidad oclusal, combinada con la carga, puede 
ser un factor de riesgo para algunos TTM (v. cap. 7). 



FIGURA 9-48 El movimiento mandibular asistido es util para identificar los 
contactos mediotrusivos. 


una informacion adicional que podria ayudar a confirmar o poner en 
duda el diagnostico clinico establecido. Debe recordarse siempre que 
estos examenes complementarios solo se utilizan para obtener una 
informacion adicional y nunca para establecer el diagnostico. 

Diagnostico por imagen de la articulacion 
temporomandibular 

Existen diversos tipos de tecnicas de diagnostico por imagen que 
pueden utilizarse para conseguir una informacion adicional sobre la 
salud y la funcion de las ATM. Cuando aparecen sintomas dolorosos 
en las articulaciones y hay motivos para creer que existe un trastorno 
patologico, deben obtenerse radiografias de la ATM. Estas proporcio- 
naran una informacion sobre: 1) las caracteristicas morfologicas de 
los elementos oseos de la articulacion y 2) determinadas relaciones 
funcionales entre el condilo y la fosa. 

Tecnicas radiograficas. Las radiografias de las ATM se ven 
dificultadas por diversas circunstancias anatomicas y tecnicas que 
impiden una visualizacion clara y sin obstrucciones de las articu- 
laciones. Una vista lateral pura del condilo resulta imposible con 
un equipo de radiologia convencional debido a la superposicion 
de las estructuras oseas de la parte media de la cara (fig. 9-50). En 
consecuencia, para obtener una proyeccion satisfactoria de las ATM, 
los rayos X deben dirigirse a traves de la cabeza, o bien desde debajo 
de la parte media de la cara en direccion ascendente (es decir, pro- 
yeccion infracraneal o transfaringea), o bien a traves del craneo en 
direccion descendente por encima de la parte media de la cara hacia 
el condilo (es decir, proyeccion transcraneal). Solo mediante una 
proyeccion especializada mediante tomografia computarizada (TC) 
puede obtenerse una vista lateral pura del condilo. 

Las cuatro tecnicas radiograficas basicas que pueden utilizarse en 
la mayoria de las consultas odontologicas para valorar las ATM son la 
panoramica, la transcraneal lateral, la transfaringea (infracraneal) y 
la transmaxilar o anteroposterior. Existen otras tecnicas mas sofisticadas 
que pueden aplicarse cuando se necesita una informacion adicional. 

Vista panoramica. La radiografia panoramica se utiliza habi- 
tualmente en las consultas odontologicas. Con ligeras variaciones, 
la tecnica habitual puede proporcionar un metodo de visualizacion 
de los condilos (fig. 9-51). Es un buen instrumento para la deteccion 
sistematica de alteraciones, pues su uso produce una superposicion 
minima de estructuras sobre los condilos. 

Aunque pueden valorarse generalmente bien las estructuras 
oseas del condilo, la vista panoramica muestra ciertas limitaciones. 
Para visualizar mejor el condilo, a menudo es necesario que el 
paciente abra la boca al maximo, para que las estructuras de las fosas 
articulares no se superpongan al condilo. Si el paciente presenta una 
apertura mandibular limitada, es probable que exista superposicion. 



FIGURA 9-49 Una cinta Mylar puede ayudar a localizar los contactos medio- 
trusivos. 
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Con esta tecnica, los condilos son las unicas estructuras que se 
observan bien. A menudo, las fosas mandibulares quedan parcial 
o totalmente ocultas. 

Dado que la radiografia panoramica es una proyeccion infra- 
craneal, el polo lateral del condilo queda superpuesto a la cabeza 
condilea. En consecuencia, el area que parece corresponder a la 
superficie subarticular superior del condilo es en realidad tan solo 
la superficie subarticular del polo medial (fig. 9-52). Esto debe tenerse 
en cuenta antes de iniciar la interpretacion. 



Proyeccion 

transcraneal 


Proyeccion 

transfaringea 


FIGURA 9-50 Tecnicas radiograficas convencionales utilizadas para visualizar el 
condilo. Una vista lateral pura se ve dificultada por las estructuras oseas de la parte 
media de la cara. Sin embargo, se puede obtener una proyeccion haciendo pasar 
los rayos X desde una posicion superior a traves del craneo hasta llegar al condilo 
(proyeccion transcraneal). Otra proyeccion es la que puede conseguirse haciendo 
pasar los rayos X desde debajo del lado opuesto o entre la apofisis coronoides y 
el cuello del condilo del lado opuesto (proyeccion transfaringea o infracraneal). 


Proyeccion transcraneal lateral. Esta proyeccion puede pro- 
porcionar una buena visualization tanto del condilo como de la 
fosa. En los ultimos anos se ha popularizado bastante debido a que 
puede adaptarse a la mayoria de las tecnicas radiograficas dentales 
mas habituales con un minimo gasto. 

Se coloca al paciente en un posicionador de cabeza y se dirigen 
los rayos X hacia abajo a traves del craneo (por encima de la parte 
media de la cara) a la ATM contralateral, y se registra la imagen 
(fig. 9-53). Generalmente se obtienen varias proyecciones de cada 
articulation para poder valorar la funcion. Asf, por ejemplo, se realiza 
una proyeccion con los dientes juntos en intercuspidacion maxima y 
otra con la boca abierta al maximo. La interpretacion de las imagenes 
transcraneales empieza con un conocimiento del angulo desde el que 
se ha obtenido la proyeccion. 

Dado que los rayos X van hacia abajo a traves del craneo, es- 
ta angulation superpone el polo medial del condilo debajo de la 
superficie subarticular central y el polo lateral (fig. 9-54). Por tanto, 
cuando se examina la imagen, la aparente superficie subarticular 
superior del condilo corresponde en realidad tan solo a la cara lateral 
del polo lateral. No obstante, esta proyeccion es mas aceptable que 
la infracraneal para visualizar las fosas articulares. 



FIGURA 9-52 Proyeccion transfaringea (infracraneal). El area que parece corres- 
ponder a la superficie subarticular superior del condilo es en realidad el polo 
medial. El polo lateral esta superpuesto en la parte inferior sobre el cuerpo del 
condilo. La fosa esta tambien superpuesta al condilo, lo que complica la inter- 
pretacion de la radiografia. 
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FIGURA 9-51 Radiografia panoramica. A # Colocacion del paciente. B, Proyeccion tfpica. Es una imagen excelente de todos los dientes y estructuras circundantes. 
Los condilos pueden verse tambien con daridad. 
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Proyeccion transfaringea. Esta proyeccion es similar a la pano- 
ramica. Sin embargo, puesto que los rayos X se dirigen o bien desde 
debajo del angulo de la mandibula, o bien a traves de la escotadura 
sigmoide, el angulo con el que proyectan el condilo no es tan grande 
como en la vista panoramica. Esto significa que la proyeccion esta mas 
proxima a una verdadera vista lateral (fig. 9-55). Aunque esta tecnica 
muestra el condilo de manera satisfactoria, por lo general la fosa man- 
dibular no se visualiza tan bien como en la proyeccion transcraneal. 

Proyeccion transmaxilar anteroposterior. Esta proyeccion 
tambien puede ser util. Se obtiene de delante atras con la boca en 
maxima apertura y con los condilos en traslacion fuera de las fosas 89 
(fig. 9-56). Si no puede realizarse una traslacion del condilo hacia la 
cresta de la eminencia, se produce una superposicion del hueso subar- 
ticular y se pierde gran parte de la utilidad de esta radiografia. Cuando 
esta proyeccion puede obtenerse de forma satisfactoria, ofrece una 
buena visualization del hueso subarticular superior del condilo, asf 
como de los polos medial y lateral. Asimismo, proporciona una 
imagen excelente para valorar una fractura del cuello del condilo. 

Tomografia. Las tecnicas de diagnostico por imagen antes citadas 
pueden ser de uso habitual en la consulta odontologica y son de 
gran utilidad para valorar las estructuras articulares. Sin embargo, en 
algunos casos estas imagenes no facilitan una information suficiente 
y son necesarias tecnicas mas sofisticadas. La imagen tomografica 
lateral proporciona una description mas exacta de las ATM 90 . Se 
utiliza un movimiento controlado del cabezal del tubo de rayos X 
y de la pelicula para obtener una radiografia de las estructuras desea- 
das, en la que quedan deliberadamente borrosas las demas estruc- 
turas (fig. 9-57). Estas radiografias no son proyecciones infracra- 
neales o transcraneales, sino verdaderas proyecciones laterales 


(fig. 9-58, A,B). Tambien pueden conseguirse proyecciones antero- 
posteriores mediante la tomografia, en las que se observan los polos 
lateral y medial sin ninguna superposicion (fig. 9-58, Q. Esta tecnica 
tambien puede ser util para valorar la superficie articular del condilo. 

La tomografia puede obtenerse a unos intervalos sagitales muy 
precisos, con lo que se observan verdaderos cortes de la articulacion 
(es decir, polos lateral, medio y medial). Tambien pueden visualizarse 
con facilidad las alteraciones oseas y las relaciones funcionales de 
la articulacion. 

La ventaja de la tomografia es que suele ser mas exacta que las 
radiografias panoramicas o transcraneales en la identificacion de 



FIGURA 9-54 Proyeccion transcraneal. El area que parece corresponder a 
la superficie subarticular superior del condilo es en realidad el polo lateral. El 
polo medial esta superpuesto en la parte inferior sobre el cuerpo del condilo. 
En esta proyeccion, la fosa no se superpone al condilo, lo que permite obtener 
generalmente una imagen mas clara del condilo. 



FIGURA 9-53 Proyeccion transcraneal. A, Con los dientes juntos. B f En la posicion de apertura maxima. C, Observese que es posible visualizar el condilo en la fosa 
con la eminencia articular justo por delante. Por detras del condilo se aprecia una zona relativamente redonda (oscura) que corresponde al conducto auditivo externo. 
Ademas, el condilo ha salido de la fosa durante el movimiento de apertura. 
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las anomalias o alteraciones oseas 90 ’ 91 . Dado que se trata de una ver- 
dadera proyeccion sagital, puede valorarse la posicion de los condilos 
en las fosas con mas exactitud que en la imagen transcraneal 92 ’ 93 . Sus 
inconvenientes son el coste y las molestias que comporta. Aunque 
algunos odontologos disponen de unidades de tomografia en sus 
consultas, el coste es elevado y puede ser dificil de justificar en una con- 
sulta general. En consecuencia, el paciente debe ser remitido a un 
ambulatorio o un hospital para la realization de la exploracion. Otro 
inconveniente es que se expone al paciente a niveles de radiacion mas 
elevados que con otras tecnicas. Sin embargo, estos inconvenientes 
son mmimos cuando es necesaria una informacion adicional para 
facilitar el diagnostico. 

Tomografia computarizada. Otra tecnica que se ha desarrollado 
durante la ultima decada es la de la tomografia computarizada (TC). 
Los aparatos de TC producen datos digitales que miden el grado de 
transmision de los rayos X a traves de diversos tejidos. Estos datos 
pueden ser transformados en una escala de densidad y utilizados 
para generar o reconstruir una imagen visible 94 (fig. 9-59, A). Esta 
tecnologia reconstruye la ATM en una imagen tridimensional que 
ofrece al clinico mas informacion diagnostica (fig. 9-59, B). 


El ultimo avance en esta tecnologia es la denominada tomografia 
de haz conico 95 , que permite visualizar el condilo en multiples pia- 
nos de manera que puedan verse todas sus superficies (fig. 9-60). Esta 
tecnologia es tambien capaz de reconstruir imagenes tridimensionales 
del paciente que pueden rotar en la pantalla del ordenador para 
permitir una vision mas completa (fig. 9-61). La tomografia de haz 
conico permite visualizar los tejidos tanto duros como blandos, de 
manera que se puede observar y evaluar la relation condilo-disco sin 
alterar las relaciones anatomicas existentes 96 ' 100 . 

Sin embargo, la TC presenta varios inconvenientes. El equipo ne- 
cesario es muy caro y, por tanto, no es siempre accesible. La TC suele 
exponer al paciente a una mayor radiacion que las radiografias simples, 
aunque la nueva tecnologia de haz conico ofrece mejores imagenes con 
mucha menos radiacion. Esta tecnologia ofrece muchas posibilidades 
al clinico para comprender mejor el trastorno del paciente. 

Resonancia magnetica. La resonancia magnetica (RM) es una 
de las tecnicas mas recientes y prometedoras para la valoracion de los 
tejidos blandos de la ATM, especialmente la posicion del disco arti- 
cular. Utiliza un campo magnetico intenso para producir variaciones 
en el nivel de energia de las moleculas de los tejidos blandos (sobre 



FIGURA 9-55 Proyeccion transfaringea. A f Colocacion de la paciente para la obtencion de una imagen de la ATM izquierda. B, Imagen tipica del condilo. 



FIGURA 9-56 Radiografia transmaxilar anteroposterior (AP). A, Colocacion de la paciente para la visualizacion de la ATM izquierda. B # Imagen tipica del condilo. 
En esta proyeccion pueden visualizarse con facilidad los polos medial (PM) y lateral (PL), junto con las superficies subarticulares superiores (SSS). 
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todo los iones de hidrogeno). Estas variaciones crean una imagen 
similar a la de la TC. La RM permite visualizar los tejidos de las ATM 
(fig. 9-62) mejor que la la TC 101 ' 104 , y su principal ventaja es que 
no introduce ninguna radiacion que pudiera ocasionar una lesion 
tisular. Hasta el momento no se han detectado efectos nocivos. 

Los inconvenientes de la RM son similares a los de la TC. Las 
unidades de RM son muy caras y solo disponen de ellas los centros 
especializados. La tecnologia puede variar tambien mucho de un lugar 
a otro y, en consecuencia, la calidad de las imagenes puede diferir en 



FIGURA 9-57 Paciente sentada en una unidad de tomografia en la posicion 
correcta para la obtencion de una tomografia lateral de la ATM. 


gran medida. Otro inconveniente de la RM es que en general produce 
imagenes estaticas, aunque la cine-RM comienza a proporcionar infor- 
macion sobre el movimiento discal y articular 105 ' 107 . Esta tecnologia se 
esta perfeccionando y esta reemplazando a muchas de las modalidades 
de diagnostico por imagen que existen en la actualidad. No obstante, las 
imagenes de los componentes oseos articulares se ven mejor con la TC. 

Es muy importante senalar que la presencia de un desplazamiento 
discal en una RM no constituye un signo patologico. Se ha demos- 
trado que entre el 26% y el 38% de los individuos normales asinto- 
maticos presentan anomalias de la posicion discal en las imagenes 
de RM 108 ' 115 . Estos estudios demuestran que la posicion del disco 
puede no estar relacionada directamente con los hallazgos clinicos, 
por lo que el clinico debe confiar principalmente en los hallazgos 
de la historia y la exploracion para establecer el diagnostico y utilizar 
las imagenes solo como datos complementarios. 

Gammagrafl'a osea. En ciertas situaciones clinicas resulta util 
saber si existe un proceso inflamatorio activo en las ATM. Las radio- 
grafias estandar pueden mostrar que la morfologia de un condilo 
se ha modificado, pero no permiten determinar si se trata de un 
proceso todavia activo (osteoartritis) o latente (osteoartrosis). Cuan- 
do esta informacion es importante para el tratamiento, puede ser 
util la gammagrafia osea. Esta se obtiene inyectando en el torrente 
circulatorio un material radiomarcado que se concentra en las zonas 
de rapida renovacion osea (fig. 9-63). Una vez que el producto ha 
conseguido desplazarse a las areas de mayor actividad osea, se obtiene 
una imagen de su emision radiactiva 116 ’ 117 . Una tecnica similar em- 
plea la TC por emision de foton unico (SPECT) para identificar areas 
de aumento de actividad en el hueso 118 ' 122 . Tengase en cuenta que 
estos procedimientos no permiten diferenciar el remodelado oseo de 
la degeneration. Para que adquiera significado, la informacion debe 
combinarse, pues, con los resultados clinicos. 

Interpretation radiografica. Para que las radiografias sean 
utiles en el diagnostico y el tratamiento de los TTM es esencial una 



FIGURA 9-58 Imagen tomografica lateral de la ATM. A f Posicion cerrada. B, Posicion abierta. C, Tomografia anteroposterior. Observese la claridad que proporciona 
la tomografia. (Cortesia del Dr. Jay Mackman, Radiology and Dental Imaging Center of Wisconsin, Milwaukee, Wl.) 
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interpretacion exacta. Sin embargo, dadas las multiples posibilidades 
de alteracion de la articulacion y las limitaciones de las tecnicas, las 
radiografias de la ATM a menudo conducen a malas interpretaciones, 
o incluso a interpretaciones excesivas. 

Caracteristicas limitantes. Tres caracteristicas limitantes deben 
tenerse en cuenta antes de interpretar las radiografias: la ausencia de 
superficies articulares, la superposicion de superficies subarticulares 
y las variaciones normales. 

Las estructuras principales que se ven en la mayoria de las radio- 
grafias son los elementos oseos de la articulacion. La forma caracteris- 
tica de las estructuras oseas aporta indicios sobre la patologia articular; 
no obstante, el clinico debe recordar que un cambio en la morfologia 
osea no siempre implica la existencia de una alteracion patologica. 

Ausencia de superficies articulares. Las superficies articulares de 
todas las articulaciones suelen ser lisas y uniformes. Cuando se 
observan irregularidades, debe sospecharse que se han producido 
alteraciones patologicas. Sin embargo, las superficies articulares del 
condilo, el disco y la fosa no pueden visualizarse en las radiografias 
estandar. Las superficies del condilo y la fosa estan formadas por 
tejidos conjuntivos fibrosos densos soportados por una pequena area 
de mesenquima indiferenciado y cartilago de crecimiento 34 ’ 123 ’ 124 , 
que no es visible radiograficamente. La superficie que se observa es 
en realidad la del hueso subarticular. El disco articular esta formado, 
igualmente, por tejido conjuntivo fibroso denso, que tampoco es 
visible en una radiografia estandar. Por tanto, las superficies que en 
realidad se observan son las del hueso subarticular del condilo y la 
fosa, con el espacio entre ellas. Este espacio, denominado espacio 
articular radiografico, contiene los tejidos blandos vitales que tan 
importantes son para la funcion y la disfuncion articulares. Asi pues, 
las radiografias habituales de la articulacion no aportan informacion 
sobre el estado y la funcion de estos tejidos. 

Superposicion de superficies subarticulares. La superposicion de las 
superficies subarticulares puede limitar la utilidad de las radiografias. 
Dado que la mayoria de las proyecciones habituales de las ATM son 
imagenes unicas obtenidas con un angulo que permite evitar las estruc- 
turas de la parte media de la cara (las tomografias, las TC y las RM son 
una excepcion), estas «radiografias planas» pueden tener una superficie 
subarticular superpuesta a la cabeza del condilo (v. figs. 9-52 y 9-54). 

A1 interpretar estas radiografias se debe tener presente que toda la 
superficie subarticular del condilo no se encuentra en una posicion 
adyacente al espacio articular, como ocurriria si la imagen se obtu- 
viera con una vista lateral recta. En la proyeccion transcraneal, la 
superficie subarticular adyacente al espacio articular es la cara lateral 
del polo lateral. En la panoramica o infracraneal es la cara medial del 


polo medial (fig. 9-64). Cuando se obtiene una tomografia, la imagen 
corresponde mas a una proyeccion lateral mas verdadera. Estas ca- 
racteristicas son importantes a la hora de interpretar las radiografias. 
En la figura 9-65 se comparan estas diferentes proyecciones en un 
mismo paciente y se observa que los resultados son distintos segun 
la localizacion de la patologia. 

Variaciones normales. Al examinar una radiografia se tiende a 
considerar que todo aquello que no presenta una morfologia normal 
es anormal y, por tanto, patologico. Aunque esto puede ser cierto 
en ocasiones, se debe tener presente que existe un alto grado de 
variacion de un paciente a otro en el aspecto de una articulacion 
sana y normal. Las variaciones con respecto a la normalidad no 
indican necesariamente una situacion patologica. La angulacion con 
la que se obtiene la radiografia, la posicion de la cabeza y la rotacion 
anatomica normal del condilo son factores que pueden influir en la 
imagen que se proyecta. Debido a estas variaciones anatomicas, se 
ha de tener precaucion al interpretar las radiografias. 

Las limitaciones de las radiografias de la ATM representan un pro- 
blema importante para una interpretacion exacta de la articulacion. 



FIGURA 9-60 Paciente colocada para una TC de haz conico. 



FIGURA 9-59 Tomografia computarizada. A, Proyeccion de TC tipica de la articulacion temporomandibular. Con esta tecnica se visualizan mejor los tejidos duros 
(es decir, el hueso) que los blancos. (De Wilkinson T, Maryniuk C. J Craniomandib PractV. 37, 1983.) B # Reconstruccion de TC tridimensional de una boca edentula. 
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FIGURA 9-61 Imagen tridimensional reconstruida a partir de una tomografia de haz conico. Son imagenes tridimensionales que pueden rotar en la pantalla del 
ordenador de manera que el clinico puede visualizar la zona precisa de interes. (Cortesia de los Dres. Allan Farmer y William Scarf, Louisville, KY.) 



FIGURA 9-62 Resonancia magnetica. A f Cuando la boca esta cerrada, el disco articular (zona oscura) se encuentra luxado anterior al condilo (flechas). B f Durante la 
apertura, el disco se recoloca en su posicion normal en el condilo. 


Recuerdese que las radiografias no deben utilizarse para diagnosticar 
un TTM. Deben emplearse mas bien como informacion adicional 
para confirmar o invalidar un diagnostico clinico ya establecido. 

Interpretacion de las estructuras oseas. Una vez sabido que 
los tejidos blandos no se observan en la radiografia, puede valorarse 
la morfologia de los elementos oseos de la articulacion. El aspecto 
radiografico de la superficie osea articular suele ser liso y continuo. 
Cualquier solucion de continuidad de la misma debe hacernos 


sospechar que se ha producido una alteracion osea. Deben exami- 
narse tanto la fosa articular como el condilo, puesto que pueden 
tener lugar alteraciones en ambas estructuras. 

Varios trastornos se producen con frecuencia en las superficies 
subarticulares del condilo y la fosa. Las erosiones se visualizan en 
forma de contornos deprimidos e irregulares de las superficies oseas 
(fig. 9-66). Cuando progresan, pueden observarse concavidades 
mayores. En algunos casos, las superficies oseas se aplanan (fig. 9-67). 
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FIGURA 9-63 Esta gammagrafia osea de la cabeza y el cuello revela una concen- 
tracion elevada de material radiomarcado en la ATM y las regiones maxilares. 
Este hallazgo sugiere un incremento de la actividad celular en estas regiones. 

Si el condilo se aplana, se crea una situacion denominada lipping 
(reborde oseo anomalo) y pueden formarse pequenas proyecciones 
oseas (osteofitos) 125 (fig. 9-68). A veces, el hueso subarticular sufre 
un engrosamiento y se aprecia una osteosclerosis adyacente a las 
superficies articulares. Tambien pueden observarse quistes subcon- 
drales en forma de areas radiotransparentes en el hueso subarticular. 

A menudo todos estos signos radiograficos se asocian con altera- 
ciones de osteoartritis de la articulacion 125 ’ 126 . Aunque estas alteracio- 
nes suelen indicar una patologia, los datos existentes 90 ’ 127-129 sugieren 
que las alteraciones osteoartriticas son frecuentes en los pacientes 
adultos. La ATM puede modificarse segun las fuerzas cronicas a 
las que este sometida. Estas alteraciones se denominan remodelado. 
El remodelado puede producirse en forma de adicion de hueso (es 
decir, remodelado progresivo ) o de desaparicion del mismo (es decir, 
remodelado regresivo) 130 . Asi pues, cuando se aprecian alteraciones 
osteoartriticas en una radiografia, resulta dificil determinar si el tras- 
torno es de caracter destructivo (como en la osteoartritis) o constituye 
un proceso de remodelado normal (figs. 9-69 y 9-70). 

Es logico suponer que el remodelado se produce como resultado 
de la aplicacion de fuerzas suaves durante un largo periodo de tiempo. 
Si estas fuerzas llegan a ser demasiado grandes, el remodelado falla y 
se observan las alteraciones destructivas asociadas con la osteoartritis. 
Estos cambios se acompanan a menudo de sintomas de dolor articular. 
Es dificil establecer si el proceso esta activo o se debe a un trastorno 
previo que ya se ha resuelto y ha dejado una forma anormal (osteoar- 
trosis 131 ). Una serie de radiografias obtenidas a lo largo de un cierto 
tiempo pueden ayudar a determinar la actividad de las alteraciones. 
Debe senalarse que las alteraciones radiograficas en la forma del 
condilo o la fosa pueden tener poca relacion con los sintomas 132-134 . 

A1 examinar las radiografias pueden realizarse otras observaciones 
de las estructuras oseas. La inclinacion de la eminencia articular puede 
valorarse con facilidad en las radiografias transcraneales. Esto se lleva a 
cabo trazando una linea a traves de la cresta supraarticular del cigoma, 
que es casi paralela al piano horizontal de Frankfort. La inclinacion de la 
eminencia se determina mediante el angulo que forma esta linea de 
referenda con una linea trazada a traves de la pendiente posterior de la 
eminencia (fig. 9-71). Como ya se ha indicado, cuanto mas inclinado 
es el angulo de la eminencia, mayor es el movimiento de rotacion del 
disco sobre el condilo al abrir la boca. Algunos autores 135 ’ 136 han obser- 
vado que este fenomeno guarda relacion con determinados trastornos 


A 


B 

FIGURA 9-64 Al interpretar las radiografias de la ATM, debe recordarse siempre 
la proyeccion que se ha utilizado para obtener la imagen. El hueso subarticular 
que parece corresponder a la superficie articular superior del condilo en la 
proyeccion transcraneal (A) es en realidad el polo lateral (PL) del condilo, mientras 
que en la proyeccion transfarfngea (B) es el polo medial (PM). 

discales, mientras que otros no han apreciado tal relacion 137-139 . Asi 
pues, esta manifestation puede no guardar una relacion obvia con los 
sintomas clinicos y conviene extremar las precauciones a la hora de 
establecer el diagnostico y planificar el tratamiento. 

Otra anomalia osea que puede identificarse con facilidad es el 
tamano del condilo con respecto al de la fosa (fig. 9-72). Los condilos 
de menor tamano pueden ser menos capaces de tolerar fuerzas de 
carga intensas y tener, por tanto, mas probabilidades de presentar 
alteraciones osteoartriticas. Sin embargo, la presencia de un condilo 
pequeno no representa una situacion patologica. Estas observaciones 
deben correlacionarse con signos clinicos. 

Tambien son utiles las radiografias para el examen sistematico de 
los tejidos oseos a fin de detectar anomalias estructurales que puedan 
producir sintomas que simulen un TTM. La vista panoramica resulta 
muy util para este fin. Pueden identificarse los quistes y los tumores 
de origen dental y oseo. Tambien pueden visualizarse los senos 
maxilares. Debe observarse la apofisis estiloides, en especial para 
comprobar si muestra una longitud inusual. A veces, el ligamento 
estiloideo se calcifica y se aprecia radiograficamente con una gran 
longitud (fig. 9-73). Una apofisis estiloides larga puede producir 
sintomas dolorosos cuando es empujada hacia los tejidos blandos 
adyacentes del cuello en los movimientos normales de la cabeza. Este 
trastorno se denomina sindrome de Eagle 140 ' 142 y puede confundirse 
con algunos sintomas de TTM. 

Interpretation de la position condilea. Dado que los tejidos 
blandos de la articulacion no se observan en la radiografia, el denomi- 
nado espacio articular se visualiza entre las superficies subarticulares 
del condilo y la fosa. En la proyeccion transcraneal este espacio se 
observa con facilidad. Se ha sugerido 143 que el condilo debe estar 
centrado en el interior de la fosa articular. Esto implica que el espacio 
articular radiografico debe tener la misma dimension en las zonas 
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FIGURA 9-65 En estas radiografias se compara la misma ATM derecha utilizando tres tecnicas distintas. A, Vista panoramica (transfaringea). Se observa una masa 
osea en la region anterior del condilo. B, Proyeccion transcraneal de la misma articulacion. No se aprecia ninguna anomalfa. C f Tomografia de la misma articulacion. 
Esta vista lateral verdadera muestra la existencia de una anomalfa osea situada delante del condilo. Esta anomalfa se encuentra en la cara medial del condilo, por lo 
que no se observa en la imagen transcraneal. En esta serie de imagenes se pone de manifiesto la necesidad de obtener varias proyecciones cuando se sospecha una 
patologfa. (Cortesia del Dr. Jay Mackman, Radiology and Dental Imaging Center of Wisconsin, Milwaukee, Wl.) 



FIGURA 9-66 Erosion de la superficie articular de este condilo (flecha). A, Tomografia AP y polo lateral de este condilo. B f Proyeccion transcraneal. (Cortesia del 
Dr. Jay Mackman, Radiology and Dental Imaging Center of Wisconsin, Milwaukee, Wl.) 
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FIGURA 9-67 Aplanamiento de la superficie articular del condilo. A f Proyeccion transfaringea. B, Tomografia lateral. 



FIGURA 9-68 A f Osteofito condileo (lipping ) a nivel del polo lateral. B f Proyeccionestranscraneales en las queseaprecia el aplanamiento generalizado de las superficies 
articulares, que se visualizan mejor en la posicion articular abierta. C, Vista panoramica de los cambios osteoartriticos en los dos condilos. 


anterior, media y posterior. Se ha sugerido incluso que debe aplicarse 
un tratamiento a los pacientes cuando los espacios articulares no sean 
iguales para que pueda lograrse que la posicion articular sea concen- 
trica 144 . Sin embargo, existen pocas pruebas que apoyen la afirmacion 
de que un espacio articular igual es normal o deseable. De hecho, 
los datos existentes 145-148 muestran que el grosor del tejido fibroso 
denso que recubre la superficie articular del condilo puede variar de 


manera significativa. Este tejido no se visualiza radiograficamente, 
por lo que el hueso subarticular puede parecer mas proximo o mas 
alejado de la fosa en funcion del grosor del tejido. Tambien parece 
que pueden existir grandes variaciones anatomicas entre los pacientes, 
lo que sugiere 93 ’ 149 ' 157 que no se ha de dar excesiva importancia a 
la posicion del condilo en la fosa. Ademas, la proyeccion trans- 
craneal del condilo puede utilizarse para valorar tan solo el espacio 
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FIGURA 9-69 Osteofito condfleo tal como se observa en una vista panoramica (A) y en la imagen tomografica (B). (Cortesia del Dr. Jay Mackman, Radiology and 
Dental Imaging Center of Wisconsin, Milwaukee, Wl.) 



FIGURA 9-70 En estas tomografias se pueden apreciar alteraciones osteoartriticas. (Cortesia del Dr. Jay Mackman, Radiology and Dental Imaging Center of Wisconsin, 
Milwaukee, Wl.) 



FIGURA 9-71 Existen diferencias notables en la inclinacion de las eminencias articulares en estos cuatro pacientes. (A y B son proyecciones transcraneales. C y D son 
tomografias.) La inclinacion puede contribuir a producir ciertas alteraciones discales. (Imagenes tomograficas cortesia del Dr. Jay Mackman, Radiology and Dental 
Imaging Center of Wisconsin, Milwaukee, Wl.) 
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FIGURA 9-72 Existen diferencias notables en los tamanos de los condilos y las fosas en estas tomografias. Debe registrarse el tamano del condilo, aunque por si 
solo no representa una alteracion patologica. Esta observacion debe correlacionarse con los hallazgos clinicos. (Cortesia del Dr. Jay Mackman, Radiology and Dental 
Imaging Center of Wisconsin, Milwaukee, Wl.) 



FIGURA 9-73 Sindrome de Eagle. A, En esta vista panoramica se observa una apofisis estiloides muy larga y calcificada. Este paciente presentaba un dolor cervical 
submandibular, sobre todo con el movimiento de la cabeza. B, En esta vista panoramica se puede ver una apofisis estiloides que ha sufrido una fractura. Observese 
tambien la notable radiotransparencia en la region molar mandibular secundaria a una herida de bala. (B cortesia del Dr. Jay Mackman, Radiology and Dental Imaging 
Center of Wisconsin, Milwaukee, Wl.) 


articular lateral, y esto puede llevar a confusion, por tanto, en cuanto 
al conjunto de la articulacion 93 ’ 151 ’ 158 . 

Otro factor que debe tenerse en cuenta es la posicion de la cabeza. 
Ligeros cambios de posicion de la misma pueden alterar el espacio 
articular radiografico 159 (fig. 9-74). Tambien las variaciones en la 
anatomia del polo lateral pueden influir en el espacio articular, 
puesto que esta es la estructura responsable del espacio. Asi pues, es 
evidente que la valoracion del espacio articular en las radiografias 
transcraneales posee un valor diagnostico limitado. 

En las tomografias puede obtenerse una verdadera imagen lateral 
del area de la articulacion que se desee. Con esta tecnica puede 
valorarse con mayor exactitud el espacio articular 93 (fig. 9-75). Sin 
embargo, incluso con la tomografia pueden existir grandes variacio- 
nes entre distintos pacientes 145 ’ 15 °45i,i53 > 

En un estudio 160 se observo una correlacion significativa entre 
el estrechamiento del espacio articular posterior (es decir, desplaza- 
miento condileo posterior) y la existencia de una alteracion discal. 
Esta correlacion no se producia con los trastornos musculares, lo que 
sugeriria que las tomografias y tal vez las TC 96 podrian ser de cierta 
utilidad para identificar los desplazamientos posteriores del condilo. 
Aunque esta conclusion tiene logica clinicamente, no debe darse 
un valor excesivo a la interpretacion de estas imagenes. Lo mejor 
es utilizar las radiografias para confirmar un diagnostico clinico ya 
establecido y no para establecer el diagnostico. Los clinicos que se 


guien sobre todo por las radiografias tendran inevitablemente por- 
centajes elevados de errores diagnostics. La information obtenida 
con las radiografias debe ser analizada de manera meticulosa 1 . 

Interpretacion de la funcion articular. Algunas radiografias 
(p. ej., la proyeccion transcraneal) pueden utilizarse para valorar la 
funcion articular. Esto se logra comparando la posicion del condilo 
en el cierre y en la apertura. 

En una ATM de funcionamiento normal se observa un desplaza- 
miento del condilo hacia abajo siguiendo la eminencia articular hasta 
la altura de la cresta y, en muchos casos, incluso mas alia 161 ’ 162 . Si el 
condilo no puede desplazarse hasta ese punto, debe sospecharse la 
existencia de algun tipo de limitacion. Esto puede tener su origen 
en estructuras extracapsulares (p. ej., los musculos) o intracapsulares 
(p. ej., los ligamentos, los discos). 

Los signos radiograficos de limitaciones extracapsulares suelen tener su 
origen en los musculos. Estas limitaciones pueden ser producidas por 
espasmos de los musculos elevadores e impiden una apertura com- 
pleta de la mandibula. Sin embargo, estos espasmos de los elevadores 
no inhiben el movimiento lateral. Asi pues, el condilo presentara una 
limitacion en la radiografia en un movimiento de apertura, pero se 
observara que se desplaza dentro de los limites normales al realizarse 
un movimiento lateral si se toma otra radiografia 163 . 

Los signos radiograficos de limitaciones intracapsulares suelen tener su 
origen en una perdida de la funcion normal del complejo condilo-disco. 
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FIGURA 9-74 Espacio articular radiografico. En una proyeccion transcraneal, el angulo en el que el condilo es proyectado por el haz de rayos X posee un efecto 
importante en la anchura del espacio articular radiografico. Esta angulacion se modifica con la colocacion de algunos aditamentos transcraneales e incluso mas 
frecuentemente con la posicion de la cabeza en la unidad. Dos proyecciones transcraneales de la misma articulacion con los dientes en oclusion aseguran la ausencia 
de movimiento condileo. La variacion del espacio articular radiografico se debe enteramente a un giro de la cabeza de aproximadamente 7 grados en direccion a la 
placa radiografica. Es un cambio muy sutil y no fue percibido por el tecnico. 


£ 


FIGURA 9-75 En estas tomografias un condilo parece tener una posicion mas posterior en la fosa (A), mientras que el otro parece estar situado mas hacia delante (B). 
Aunque estas tomografias corresponden a una vista lateral verdadera, la diferencia en los espacios articulares no indica una posicion condilea patologica. El grosor 
del disco (que no se observa) puede explicar la desigualdad de los espacios articulares. Estas observaciones deben correlacionarse con los signos clinicos para que 
adquieran significado. (Cortesia del Dr. Jay Mackman, Radiology and Dental Imaging Center of Wisconsin, Milwaukee, Wl.) 




Con frecuencia, los trastornos de alteration discal limitan los movi- 
mientos de traslacion de la articulacion afectada. En consecuencia, en 
esa articulacion se observa un movimiento del condilo hacia delante 
muy escaso entre las posiciones articulares cerrada y abierta. El lado 
no afectado suele ser normal. A diferencia de las limitaciones extra- 
capsulares, las intracapsulares muestran el mismo patron de limitacion 
del movimiento en las radiografias de movimiento lateral que en las 
de apertura. 

A veces, las radiografias transcraneales funcionales son utiles 
para confirmar una luxacion anterior del disco. En la articulacion 
normal, el disco se mantiene entre el condilo y la fosa y esto da lugar 
a un espacio articular mantenido en las posiciones abierta y cerrada. 
Sin embargo, cuando el disco presenta una luxacion hacia delante 
y hacia dentro, este hecho fuerza una traslacion del condilo y un 
atrapamiento del disco contra la pendiente posterior de la eminencia. 
Cuando el condilo continua comprimiendo el disco, este se separa de 
la eminencia. Esto produce un aumento del espacio articular anterior 
radiografico 164 . El diagnostico de una luxacion anterior del disco 
puede facilitarse radiograficamente comparando el espacio articular 
anterior en las posiciones cerrada y abierta. Si este aumenta en la 
posicion abierta, debe sospecharse una luxacion anterior del disco. 


Conviene senalar que la posicion de la cabeza del paciente debe 
mantenerse constante en las radiografias obtenidas en las posiciones 
abierta y cerrada para asegurar que no se producen variaciones de 
los espacios articulares. 

Las limitaciones intracapsulares pueden producirse tambien por 
una anquilosis o una fibrosis capsular. Estos tipos de limitaciones 
fijan el condilo a la fosa mandibular y suelen hacer que este presente 
una limitacion en todos sus movimientos. El condilo no presenta, 
pues, cambios de posicion radiograficamente en ningun movimiento 
lateral o hacia delante. De la misma forma, no existen variaciones en 
los espacios articulares 163 . 

Estos signos radiograficos de limitaciones articulares solo deben 
complementar el diagnostico y no ser la base de el. Deben utilizarse 
la historia y los signos clinicos, junto con los signos radiograficos, 
para establecer el diagnostico. La ausencia de movimiento condileo 
en una radiografia carece de signification si no es corroborada por 
estos signos clinicos. Consideremos, por ejemplo, el caso de un 
paciente con un fuerte dolor muscular que se intensifica al abrir la 
boca. Una radiografia de la ATM revela un movimiento condileo 
muy escaso. Los datos radiograficos solo implican una limitacion 
de la articulacion, cuando en realidad esta se encuentra normal y 
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FIGURA 9-76 Estas RM describen la posicion del disco con los movimientos mandibulares. A f En este paciente con la boca cerrada, la RM revela que el disco esta 
luxado anteriormente (area negra). B f Cuando al paciente se le pidio que abriera la boca, el disco volvio a su posicion normal (reduccion). C, En este paciente tambien 
se observa el disco en una posicion de luxacion anterior. Sin embargo, cuando el paciente abre la boca, el disco no se reduce (D). Este es un trastorno de bloqueo 
cerrado. (Cortesia del Dr. Gerhard Undt, Viena, Austria.) 


sana y su limitacion se debe a un trastorno muscular. El patron de 
referenda para determinar la posicion del disco es la RM (fig. 9-76). 

Un segundo paciente puede presentar una anquilosis fibrosa del 
condilo que limite los movimientos de la ATM. Dado que esta uni- 
dad fibrosa esta formada por tejidos blandos y no puede visualizarse 
por medios radiograficos, las imagenes obtenidas seran similares a las 
del primer paciente. Solo los signos clinicos permiten diferenciar una 
verdadera limitacion articular (intracapsular) del segundo paciente 
de una articulacion normal con una limitacion extracapsular, como 
se daba en el primer caso. 

Al valorar la funcion articular resulta util comparar los lados 
derecho e izquierdo del paciente. Los movimientos deben ser muy 
similares. En la anquilosis o en presencia de una luxacion ante- 
rior del disco, el lado afectado presentara un movimiento muy inferior 
al del lado no afectado. Sin embargo, existe un error frecuente durante 
la tecnica radiografica que generara una lectura falsamente positiva del 
movimiento fimcional. Durante la aplicacion de la tecnica radiografica 
se indica al paciente que abra la boca para conseguir una imagen de 


la ATM derecha. Esta apertura amplia puede intensificar el dolor. 
A continuation se cambia la posicion de la cabeza para obtener la 
radiografia del lado izquierdo. El paciente vuelve a abrir la boca am- 
pliamente. Sin embargo, puesto que recuerda que antes eso le ha 
producido dolor, es muy probable que la apertura sea inferior durante 
la obtencion de la radiografia del lado izquierdo. Si el examinador no 
tiene presente el motivo de esa variation, el condilo izquierdo parecera 
en la radiografia mas limitado que el derecho, cuando en realidad no 
existe diferencia entre ambos. Para evitar esta discrepancia, se coloca 
una cuna de tamano estandar entre los dientes durante la apertura 
para ambas radiografias a fin de garantizar un movimiento igual de 
ambos condilos y permitir, por tanto, una comparacion radiografica 
de ambos lados. 

Toda limitacion articular verdadera se verifica mediante los signos 
clinicos. Cuando una articulacion presenta una limitacion, la apertu- 
ra mandibular produce una deflexion de la mandibula hacia el lado 
afectado. Cuando se visualiza una limitacion en la radiografia, ha de 
observarse este tipo de movimiento en el paciente para su confirmation. 
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Resumen de los usos de las tecnicas de diagnostico por imagen 
en las articulaciones temporomandibulares. Las radiografias 
poseen una utilidad limitada en la identificacion y tratamiento de los 
TTM 44 ’ 165-167 . Solo mediante la combinacion con los signos clinicos y 
la anamnesis adquieren signification. Cuando hay motivos para pensar 
que existe una patologia articular organica, se obtienen radiografias 
de las ATM. Las proyecciones transcraneal y panoramica se emplean 
como metodos de detection sistematica para la valoracion general de 
anomalias oseas y alteraciones osteoartriticas. Tambien se valoran los 
movimientos funcionales y se correlacionan con los signos clinicos. 
La tomografia se reserva para los pacientes en los que las radiografias 
estandar muestran una posible anomalia y en los que es preciso una 
visualizacion y un estudio mas detallado. La TC, la RM y la gamma- 
grafia osea se reservan para aquellos casos en los que una informacion 
adicional mejorara de manera significativa el establecimiento de un 
diagnostico y un plan de tratamiento apropiados. 

Es importante que el clinico recuerde que los hallazgos radio- 
graficos anormales deben valorarse con cautela. En un estudio cli- 
nico correctamente disenado 168 no se pudo apreciar una diferencia 
estadisticamente significativa entre los hallazgos radiograficos y 
los sintomas clinicos. Ademas, no se ha podido demostrar que la 
informacion obtenida mediante la interpretation de las radiografias 
ayude a determinar los posibles resultados del tratamiento 169 . 

Modelos montados 

Si durante la exploracion el clinico identifica una inestabilidad orto- 
pedica, un estudio con modelos montados puede ser util para valorar 
con mayor detalle el estado oclusal. Su empleo no esta indicado en 
todos los pacientes examinados por TTM. Estos modelos pueden ser 
necesarios cuando va a realizarse luego un tratamiento odontologico 
(p. ej., prostodoncia, ortodoncia). Los modelos dentales de estudio 
montados pueden resultar muy utiles, no solo como registros iniciales 
de las relaciones dentales e intermaxilares, sino tambien para valorar 
los efectos del bruxismo a lo largo del tiempo 147 . El clinico debe tener 
presente que el dolor muscular y articular agudo y el edema articular 
pueden limitar la exactitud del montaje 170 . Por tanto, el analisis 
oclusal resulta mas fiable tras la resolution de los procesos agudos. 

Ya que no es posible determinar con exactitud la relacion entre la 
oclusion y los sintomas de TTM durante la exploracion inicial (cap. 7), 
los modelos montados no resultan muy utiles a la hora de diagnosticar 
inicialmente un TTM u otras formas de dolor orofacial. Para verificar la 
influencia de la oclusion como factor etiologico de un TTM, se puede 
recurrir a ensayos terapeuticos, que se analizaran en capitulos posterio- 
res. Por esta razon, los modelos montados pueden resultar de mayor 
utilidad una vez que el facultativo dispone de pruebas clinicas claras 
que demuestran que la oclusion ha influido en los sintomas del TTM. 

Cuando estan indicados, los modelos deben montarse en un arti- 
culador semiajustable o completamente ajustable. Permiten una mejor 
visualizacion de los contactos oclusales (en especial en la cara lingual) y 
eliminan la influencia del control neuromuscular en los movimientos 
excentricos. Los modelos deben montarse con la ayuda del arco facial 
y del registro en relacion centrica. Los modelos diagnostics se montan 
siempre en la position de RC para poder examinar toda la amplitud del 
movimiento mandibular en el articulador (v. cap. 18). 

Electromiografia 

En los ultimos anos se ha prestado gran atencion al empleo de regis- 
tros electromiograficos (EMG) en el diagnostico y tratamiento de los 
TTM 171 ’ 172 . En un principio se penso que, si un musculo doloroso 
presentaba un espasmo, se registrant un aumento de la actividad 
EMG en el mismo. Aunque es probable que sea asi para los mioes- 
pasmos, los estudios realizados 173-176 ponen ahora de manifiesto que 
es frecuente que el dolor muscular no se asocie con un aumento 


significativo de la actividad EMG. La mayor parte de dicho malestar 
muscular parece ser consecuencia de un dolor muscular local, un 
dolor miofascial o una mialgia de mediation central. Como se ha 
descrito en el capitulo 8, estos trastornos no se asocian directamente 
con una contraction muscular (y esta es necesaria para producir un 
aumento de la actividad EMG). Aunque algunos estudios 177 ’ 178 si 
indican que los pacientes con dolor muscular presentan una actividad 
EMG superior a la de los individuos control, la mayor parte de 
estas diferencias son muy pequenas. De hecho, son con frecuencia 
inferiores a las variaciones que suelen existir entre los pacientes 179 
(p. ej., entre varones y mujeres, y entre los que tienen una cara fina 
y los que tienen una cara gruesa 180 , etc.). 

Tambien se ha observado que variaciones bastante pequenas en 
la colocation de los electrodos pueden modificar en gran medida 
los registros EMG 179 ’ 181 . Esto significa que los registros obtenidos en 
distintas visitas no pueden compararse, a menos que se tenga mucho 
cuidado en colocar los electrodos en la misma localization para cada 
registro 182 . Con diferencias tan leves y variaciones tan grandes, 
los registros EMG no deben emplearse para diagnosticar o controlar 
el tratamiento de los TTM 179 ’ 183-188 . 

Con ello no se pretende sugerir que dichos registros no sean 
validos o carezcan de utilidad. Se ha demostrado que la EMG propor- 
ciona una excelente informacion sobre la funcion muscular en con- 
diciones de investigation. Tambien resulta util con diversas tecnicas 
de biorretroalimentacion para permitir que los pacientes controlen 
la tension muscular durante el aprendizaje de la relajacion 189 . Estas 
tecnicas se describiran en el capitulo 11. 

Dispositivos de seguimiento mandibular 

Ciertos TTM pueden producir alteraciones en los movimientos 
normales de la mandibula. Un trastorno de este tipo es el despla- 
zamiento discal con reduccion. Durante la apertura de la boca, el 
condilo y el disco se desplazan juntos hasta que el disco se reduce. 
Durante esta reduccion suele percibirse un clic (cap. 8) y el trayecto 
de apertura mandibular puede presentar una desviacion (cap. 9). Si se 
utiliza un dispositivo de seguimiento mandibular, puede registrarse 
el movimiento exacto de la mandibula. Se ha sugerido que estos 
dispositivos pueden emplearse para diagnosticar y controlar los resul- 
tados del tratamiento de los TTM. Por desgracia, una gran mayoria 
de trastornos intracapsulares y extracapsulares producen desviaciones 
y deflexiones en el trayecto del movimiento mandibular. Dado que 
una determinada desviacion puede no ser especifica para un trastorno 
concreto, esta informacion solo debe usarse en combinacion con la 
historia clinica y los resultados de la exploracion. 

Como se describio en capitulos anteriores, el dolor desencadena 
una respuesta protectora por parte de los musculos (cocontraccion 
protectora). Esta respuesta da lugar a unos movimientos mandibulares 
mas lentos e incluso a una limitation de la apertura de la boca. Un dis- 
positivo de seguimiento mandibular podra registrar estos movimientos 
alterados, lo que lleva al observador a concluir que existe un TTM. Hay 
que tener en cuenta que cualquier fuente de dolor profundo puede dar 
lugar a esta respuesta y que, por tanto, los dispositivos de seguimiento 
mandibular no ayudan a determinar la causa del dolor, sino solo la res- 
puesta del musculo al mismo, por lo que estos dispositivos no ayudan 
a llegar al diagnostico diferencial de la fuente del dolor. 

No existe evidencia que sugiera que la sensibilidad y la especificidad 
de los dispositivos de seguimiento mandibular son suficientemente 
fiables para usarlos para el diagnostico y tratamiento de los TTM 188-193 . 

Ecografia 

La ecografia es la tecnica utilizada para registrar y mostrar graficamen- 
te los ruidos articulares. Algunos metodos utilizan amplificadores 
de sonido, mientras que otros se basan en los registros de ecos de 
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ultrasonidos (es decir, ecografia Doppler). Aunque estos dispositivos 
permiten registrar con precision los ruidos articulares, no se ha es- 
tablecido de manera adecuada el significado de los mismos. Como 
se ha descrito en el capitulo 8, estos ruidos se deben con frecuencia a 
alteraciones discales especificas, por lo que su presencia puede tener 
algun significado. Pero, por otro lado, la existencia de los mismos 
no denota, por si sola, un problema. Muchas articulaciones sanas 
producen ruidos durante la realization de ciertos movimientos. 
Para que la ecografia resulte util, debe ser capaz de diferenciar los 
ruidos que tienen transcendencia para el tratamiento de los que no 
la tienen. En la actualidad, la ecografia no proporciona al clinico 
ninguna information diagnostica adicional a la obtenida con la 
palpation manual o el empleo del estetoscopio 184,188 ’ 194 ’ 195 . 

Analisis de la vibration 

Recientemente se ha recomendado el uso del analisis de la vibra- 
tion para diagnosticar los TTM intracapsulares, en particular las 
alteraciones internas 196,197 . Esta tecnica permite medir las pequenas 
vibraciones que produce el condilo durante su movimiento de tras- 
lacion, y ya se ha confirmado que es fiable 198 . Parece que algunos 
parametros propios del analisis de la vibration son sensibles y es- 
pecificos para identificar a pacientes con desplazamiento discal frente 
a otros pacientes con TTM 199 . 

Un resultado negativo en el analisis casi permite asegurar que la 
articulation es normal, y un resultado positivo indica una reduction del 
desplazamiento discal con mayor exactitud que la exploracion clinica 
de los midos articulares o la perception de dichos midos por parte del 
paciente 200 . No obstante, con esta tecnica se diagnostica hasta un 25% 
de articulaciones normales como patologicas y muchas articulaciones 
alteradas como normales 196 , especialmente si no se escuchan los midos 
articulares 200 o si ya no es posible reducir la alteration 201 . Aunque en 
algunos estudios se ha comprobado la exactitud de esta pmeba, existen 
pocos datos que demuestren que el analisis de la vibration es una 
prueba auxiliar de utilidad a la hora de seleccionar los candidates para el 
tratamiento. Por tanto, hay que cuestionar el coste-beneficio de esta in- 
tervention. Por el momento, el analisis de la vibration no representa la 
pmeba de election para el diagnostico de posibles alteraciones internas. 

Termografi'a 

La termografia es una tecnica que registra y presenta de manera grafica 
las temperaturas de la superficie cutanea. Se registran las distintas tem- 
peraturas con diferentes colores y se obtiene un mapa de la superficie 
que se esta estudiando. Se ha sugerido que los individuos sanos pre- 
sentan termografias bilaterales simetricas 202 . A partir de este concepto 
se ha sugerido que las termografias que no son simetricas indican un 
problema, como un TTM 203 ’ 204 . Aunque algunos estudios 205,206 ponen 
de manifiesto que las termografias asimetricas se asocian a sintomas de 
TTM, en otro estudio no se ha observado tal asociacion 207 . Ademas, 
existe una amplia variabilidad de la temperatura facial normal entre 
ambos lados 208,209 . La sensibilidad y la especificidad en la identification 
de los puntos gatillo por medio de la termografia no han demostrado 
ser fiables 210 . La gran variation existente entre los lados, los pacientes y 
los estudios sugiere que, en este momento, no es una tecnica util para 
el diagnostico y el tratamiento de los TTM 189 . 
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«lo mAs importante que puede hacer usted por su paciente 

ES ESTABLECER EL DIAGNOSTICO CORRECTO. ESTA ES LA BASE 

PARA EL EXITO. » — JPO 


PARA TRATAR EFICAZMENTE LOS TRASTORNOS DE LA MASTICACION es preciSO COno- 
cer los numerosos tipos de problemas que pueden existir y la variedad 
de etiologias que los causan. La diferenciacion de estos trastornos en 
grupos comunes de sintomas y etiologias es un proceso denominado 
diagnostico. El clinico debe tener presente que para cada diagnostico 
hay un tratamiento apropiado. No existe un unico tratamiento que sea 
adecuado para todos los trastornos temporomandibulares (TTM). En 
consecuencia, el establecimiento de un diagnostico correcto se con- 
vierte en una parte extraordinariamente importante en el tratamiento 
del trastorno del paciente. En muchos casos, el exito del tratamiento de- 
pende no de lo bien que se aplique, sino de lo apropiado que pueda 
ser para el trastorno. En otras palabras, el diagnostico correcto es la 
clave para el exito del tratamiento. 

El diagnostico se obtiene mediante una valoracion cuidadosa de 
la informacion procedente de la historia clinica y de los metodos 
de exploracion. Esta informacion debe permitir la identification de 
un trastorno especifico. Si un individuo tiene un unico trastorno, el 
diagnostico se convierte en una tecnica relativamente rutinaria. Sin 
embargo, el clinico debe recordar que no hay ninguna regia que diga 
que un paciente no puede presentar mas de un trastorno a la vez. De 
hecho, muchas personas que han presentado sintomas durante varios 
meses es probable que sufran mas de un trastorno. Es responsabilidad 
del clinico identificar cada uno de ellos y luego (si es posible) es- 
tablecer prioridades en funcion de su importancia. Esta tarea puede ser 
compleja. Asi, por ejemplo, consideremos la posible relation entre tan 
solo dos problemas: una alteracion discal y un trastorno de los mus- 
culos masticatorios. Si el individuo refiere tan solo un dolor articular 
o unicamente un dolor muscular, el diagnostico pasa a ser rutinario. 
Sin embargo, muchas personas presentaran dolor tanto articular como 
muscular, y esto es importante para identificar las relaciones de estos 
problemas, puesto que su tratamiento es muy distinto. 

Supongamos el caso de una persona que sufre una caida y se 
golpea en el menton y la mandibula. Puede aparecer una alteracion 
discal. Despues de varios dias de dolor articular aparece una afecta- 
cion secundaria de los musculos como mecanismo de limitation del 
movimiento mandibular (es decir, cocontraccion protectora). Cuando 
el paciente acude a la consulta presenta un dolor articular (es decir, 
un dolor en los tejidos intracapsulares) y tambien un dolor muscular. 
La informacion obtenida durante la anamnesis y la exploracion debe 
ayudar a determinar que el problema primario del paciente es el 
articular y el secundario, el muscular. Una vez aplicado un tratamiento 
adecuado a la articulacion, los sintomas articulares se resolveran, al 
igual que el dolor muscular secundario. Si en este caso se trata el dolor 
muscular, pero no el articular, es probable que el tratamiento fracase, 
puesto que no se ha abordado el trastorno primario. 

El mismo problema puede producirse en sentido inverso, cuando 
un trastorno de los musculos masticatorios aumenta el sintoma 
clinico de un clic en la articulacion. El individuo refiere un dolor 
muscular y un clic articular. Si se trata solo el clic, el dolor muscular 


persistira. El tratamiento debe orientarse al diagnostico primario, no 
al secundario. La historia clinica y la exploracion deben facilitar al 
clinico la determination de este orden. El clinico debe tener presente 
tambien que el paciente puede sufrir a la vez un trastorno muscular 
y otro articular que no esten relacionados entre si. En tal caso hay 
que dirigirse primero al motivo de consulta principal. 

Diagnostico de los trastornos dolorosos 

En los trastornos donde el dolor es el sintoma principal es obligado 
identificar el origen del mismo. Si se trata de un dolor primario 
esto no sera dificil, puesto que el origen y su localizacion coinciden 
(cap. 2). Cuando hay un dolor primario, el paciente senalara directa- 
mente el origen del mismo. Sin embargo, si el dolor es heterotopico, 
el paciente dirigira la atencion a su localizacion, que puede estar 
muy lejos del origen real. El tratamiento solo es eficaz si se orienta 
al origen y no a la localizacion del dolor. 

Un elemento clave para establecer el origen del dolor es que la es- 
timulacion local debe acentuarlo. No obstante, esta regia no siempre 
es valida; en el caso de que dicha estimulacion no lo aumente hay que 
sospechar que se trata de un dolor heterotopico. En otras palabras, 
si un paciente refiere un dolor en el area de la articulacion tempo- 
romandibular (ATM), debe indicar tambien que le duele al abrir la 
boca o al masticar (es decir, estimulacion local). Si el paciente no 
refiere un problema funcional con el movimiento de la mandibula, 
la ATM puede ser simplemente la localizacion del dolor sin presentar 
enfermedad. En tal caso, es tarea del clinico continuar explorando 
al paciente para identificar el origen del dolor. 

Al intentar localizar el origen del dolor, el clinico deberia palpar 
la zona que el paciente considera la localizacion del dolor. Si esta 
es el area preauricular, el clinico deberia palpar esta area para ver si 
el dolor es provocado. Si se trata de un origen verdadero del dolor, el 
dolor aumentara con esta palpacion y/o con el movimiento de la 
articulacion. Si el dolor no aumenta, esta zona parece no ser un 
origen del dolor, sino solo una localizacion del mismo (fig. 10-1, A). 
Cuando sucede esto, el clinico esta obligado a continuar buscando 
el origen del dolor para establecer el diagnostico adecuado. 

La siguiente tarea es explorar las areas adyacentes para encontrar ori- 
genes del dolor. En algunos casos, el examinador puede encontrar un 
punto gatillo en el musculo trapecio que es doloroso y puede ser 
el origen del dolor preauricular. Los dolores heterotopicos pueden 
deberse a efectos excitatorios centrales en el tronco del encefalo 
producidos por un origen nociceptivo distante (cap. 2). La palpacion 
de esta area aumentara el dolor no solo en el trapecio, sino tambien 
en el area preauricular, a la que se refiere (fig. 10-1, B). Cuando sucede 
esto, el clinico esta verificando que el origen verdadero del dolor que 
se nota en la ATM en realidad no procede de la articulacion, sino 
que, en realidad, el dolor en el musculo trapecio se esta refiriendo 
al area preauricular. 
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Estimulacion 
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B 



El dolor 
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en ambos 
puntos 


Origen del dolor 


FIGURA 10-1 A f La estimulacion en el lugar donde se percibe el dolor no aumenta el dolor. B, La estimulacion en el origen del dolor no solo aumenta el dolor en el 
origen, sino que tambien puede incrementarlo en el lugar donde se percibe. 


En ocasiones puede ser dificil diferenciar la localizacion del dolor 
de su origen. Puede ser necesario practicar el bloqueo anestesico 
local selectivo de los tejidos. Esta idea se basa en el concepto de 
que el bloqueo anestesico local de un origen del dolor eliminara 
temporalmente el dolor, ya que bloquea el estimulo nociceptivo 
procedente del origen verdadero del dolor. Si se sigue este concepto, 
el bloqueo de la localizacion de un dolor producira la anestesia de 
esa area, pero no tendra efecto en la reduccion del dolor, puesto 


que de esa localizacion no procede ningun estimulo nociceptivo. 
El bloqueo anestesico puede ser una herramienta muy util para el 
clinico que trata los trastornos dolorosos orofaciales. 

Continuando con el caso clinico descrito anteriormente, el pa- 
ciente se queja de dolor en el area de la ATM, pero ese dolor no 
aumenta con la palpation ni con los movimientos articulares. Si se 
llevara a cabo un bloqueo del nervio auriculotemporal, la zona de la 
ATM se anestesiaria, pero no habria reduccion del dolor (fig. 10-1, Q. 
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Origen del dolor 
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Anestesico local 
en el origen del dolor 


Sin dolor 


FIGURA 10-1 (cont.) C, La anestesia local en la zona donde se percibe el dolor no consigue reducir dicho dolor. D f La anestesia local en el origen del dolor reduce el 
dolor tanto en el origen como en la zona donde se percibe. (Reproducido de Okeson JP. Bell's Orofacial Pains, 6. a ed. Chicago: Quintessence, 2005:154-155.) 


Esto se debe a que el origen verdadero del dolor no es la ATM, sino 
el musculo trapecio. 

Cuando se sospecha que el origen del dolor se encuentra en 
el musculo trapecio, se puede confirmar aplicando anestesia local 
al punto gatillo de ese musculo. Una vez conseguido, el dolor se 
resolvera no solo en el musculo trapecio sino tambien en el area 
preauricular (fig. 10-1, D ). Estos procedimientos diagnostics son 


muy importantes para el clinico, puesto que son esenciales para es- 
tablecer el diagnostic correcto, el aspecto mas crucial para el exito 
en el tratamiento del dolor. 

La manera en la que la hiperalgesia secundaria (cap. 2) responde 
dinicamente al bloqueo anestesico local es algo diferente que en el 
caso con dolor referido. Cuando se bloquea la fuente original del 
dolor, el dolor referido se resuelve inmediatamente, pero puede 
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permanecer durante varias horas una hiperalgesia secundaria. Esto 
se debe probablemente a los neurotransmisores nociceptivos que 
permanecen en los tejidos locales hasta que se metabolizan (por la 
inflamacion neurogena). Por ello, hasta el dia siguiente no puede 
evaluarse el efecto de una inyeccion anestesica local en la hiperalgesia 
secundaria. 

Las cuatro reglas siguientes resumen las tecnicas de exploracion 
que se utilizan para diferenciar el dolor primario del referido. Estas 
reglas se describen tambien graficamente en la figura 10-1, A-D. 

1. La estimulacion local de la zona de dolor no lo incrementa. 

2. La estimulacion local en el origen del dolor lo incrementa en su 
punto de origen y en la zona. 

3. El bloqueo con anestesia local de la zona de dolor no lo reduce. 

4. El bloqueo con anestesia local del origen del dolor lo reduce en 
su punto de origen y en la zona. 

Bloqueo analgesico diagnostico 

INDICACIONES DEL BLOQUEO ANALGESICO 

No deben sobrevalorarse las inyecciones de anestesicos locales ni 
las aplicaciones de anestesia topica para identificar y localizar el 
dolor, pero son fundamentales para diferenciar los dolores primario 
y secundario, asf como para identificar los trayectos que median 
el dolor periferico y localizar el origen del dolor. Muy a menudo, 
cuando es dificil identificar el origen del dolor, el bloqueo anestesico 
local de los tejidos relacionados es clave para llegar al diagnostico 
adecuado. Por ello, el clmico debe familiarizarse con esta valiosa 
arma diagnostica. Las inyecciones musculares pueden tener tambien 
utilidad diagnostica, ademas de terapeutica, especialmente para el 
dolor miofascial y el mioespasmo. 

Otra indicacion del bloqueo analgesico es ayudar a educar al 
paciente sobre el origen de su dolor. Con frecuencia, los pacientes 
no entienden el concepto de dolor referido, por lo que resulta de- 
mostrativo que observen como disminuye o desaparece el sfntoma 
cuando se bloquea un sitio remoto. Esta puede ser una herramienta 
educacional muy valiosa. 

INSTRUMENTAL 

Casi todas las clfnicas dentales poseen ya el instrumental necesario 
para proporcionar bloqueos anestesicos. En primer lugar, consta 
de una jeringa de aspiracion y agujas cortas y largas (27G). La 
longitud necesaria depende de la estructura que hay que bloquear. 
Hay que limpiar el punto de inyeccion con povidona yodada y/o 
alcohol. El control de la hemorragia puede llevarse a cabo con 
gasas esteriles de 2 X 2. Es necesario tambien el uso de guantes 
esteriles desechables. 

El tipo de anestesico local utilizado puede variar dependiendo del 
tipo y objetivo de la inyeccion. Cuando solo se necesita informacion 
diagnostica, es mas recomendable el uso de farmacos de accion 
corta, generalmente sin vasoconstrictor. Una buena anestesia para 
el musculo esqueletico requiere una solucion no vasoconstrictora 
debido al efecto vasodilatador de sustancias similares a la epinefrina 
sobre esos tejidos. En ocasiones se olvida este efecto inverso sobre 
el tejido muscular, que podria explicar la anestesia transitoria y de 
mala calidad que suele obtenerse cuando se inyecta en los musculos 
con propositos diagnosticos. 

Esta demostrado que la anestesia local presenta cierta mio- 
toxicidad. La procaina parece ser, de entre todos los anestesicos 
locales de uso comun, la menos miotoxica 1 . Tras la inyeccion 
de hidrocloruro de procaina al 1% y al 2%, asi como de cloruro 
sodico isotonico, se producen reacciones inflamatorias leves 2 . Las 
inyecciones unicas de procaina o solucion salina isotonica no pro- 


ducen necrosis muscular 3 . Los anestesicos mas fuertes y de accion 
mas larga inducen una inflamacion mas grave y, ocasionalmente, 
una necrosis por coagulacion en los tejidos musculares 4 . La rege- 
neracion se produce, aproximadamente, en 7 dias. Las soluciones 
que contienen epinefrina producen un dano muscular mayor 5 . 
Para minimizar este dano muscular en el bloqueo anestesico, tanto 
con objetivos diagnosticos como terapeuticos, se recomienda el 
uso de concentraciones bajas de procaina a intervalos de al menos 
7 dias. La procaina no esta disponible en cartuchos dentales, por 
lo que ha de seleccionarse lidocaina al 2% o mepivacaina al 3% 6 
sin vasoconstrictor. Cuando se necesita una anestesia de mayor 
duracion, puede utilizarse bupivacaina al 0,5% 7 , que esta indicada 
para el dolor articular (bloqueo del nervio auriculotemporal), pero 
que no debe utilizarse rutinariamente con inyecciones musculares 
debido a su miotoxicidad 8 . 

El uso diagnostico de los anestesicos locales debe restringirse a las 
necesidades reales. Ha de senalarse que, a pesar de que se produce 
cierta miotoxicidad, esta justificado el uso diagnostico y terapeutico 
de la anestesia local en el tratamiento de los trastornos que curs an 
con dolor miogeno. Muchos procedimientos terapeuticos y diagnos- 
ticos presentan ciertos riesgos, como, por ejemplo, los efectos des- 
tructives de la radiacion en las radiografias. Todos los anestesicos y 
la mayorfa de las medicinas presentan cierto grado de toxicidad, por 
lo que debe sopesarse el riesgo inherente frente a los beneficios que 
se van a obtener. En todos los procedimientos que entranan algun 
riesgo para el paciente debe realizarse un juicio razonable a la hora 
de decidir si se aplica o no. 

REGLAS GENERALES QUE DEBEN SEGUIRSE 

Siempre que este indicado un bloqueo con un anestesico local, deben 
seguirse las siguientes reglas fundamentales: 

1. El clmico debe conocer la anatomia de las estructuras a traves de 
las cuales se introducira la aguja. El objetivo de una inyeccion 
es aislar la estructura que se va a bloquear. Por tanto, el clmico 
debe conocer la localization precisa y la tecnica apropiada para 
que la punta de la aguja llegue a la estructura deseada. Ademas, 
e igualmente importante, el clmico debe conocer perfectamente 
las estructuras que no deben tocarse durante la inyeccion de una 
determinada zona. 

2. El clinico debe estar familiarizado con la farmacologia de todas 
las soluciones que va a utilizar. 

3. El clmico debe evitar inyectar en tejidos inflamados o enfermos. 

4. El clmico debe evitar aplicar un bloqueo anestesico a los pa- 
cientes con trastornos sanguineos conocidos y tomar todas las 
precauciones necesarias con los pacientes que toman agentes 
anticoagulantes. 

5. El clinico debe utilizar siempre tecnicas esteriles. 

6. El clmico debe aspirar siempre la aguja antes de inyectar una 
solucion para asegurarse de que la aguja no penetra en un vaso 
sanguineo. 

TIPOS DE INYECCIONES 

Los bloqueos anestesicos diagnosticos y terapeuticos se dividen en 
tres tipos dependiendo de las estructuras diana: inyecciones mus- 
culares, inyecciones para bloqueo nervioso e inyecciones intracap- 
sulares. Las analizaremos por separado debido a que sus indicaciones 
y tecnicas son diferentes. 

Inyecciones musculares 

Puede ser muy util inyectar un musculo para determinar el origen de 
un trastorno doloroso. En algunos casos, las inyecciones musculares 
tienen un gran valor terapeutico. Por ejemplo, la inyeccion de un 
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anestesico local en un punto gatillo miofascial puede disminuir sig- 
nificativamente el dolor mucho tiempo despues de que el anestesico 
se haya metabolizado 9-14 . En el dolor miofascial el paciente presenta 
una banda muscular firme y rigida, bastante dolorosa a la palpacion, 
que recibe el nombre de punto gatillo y que suele producir un patron 
de dolor referido 9 (cap. 8). Si se sospecha esto, se inyecta anestesico 
local en el punto gatillo, y se interrumpe el patron resultante de dolor 
referido. En el capitulo 12 se revisan los mecanismos precisos del 
dolor en el punto gatillo y las indicaciones de tratamiento. Cuando 
se ha determinado que esta indicada la inyeccion en el punto gatillo, 
ha de seguirse la siguiente secuencia: 

1. El punto gatillo se localiza colocando el dedo sobre el musculo 
y aplicando una presion firme para localizar la banda rigida. El 
dedo se mueve a lo largo de la banda hasta que se sienta un «chas- 
quido» con la presion del dedo. Una vez identificada la banda, 
el dedo se mueve por encima y por debajo de la banda hasta que 
se localiza la zona mas dolorosa (fig. 10-2, A). 

2. Una vez localizado el punto gatillo, se limpia el tejido que lo 
recubre con alcohol y, a continuacion, se atrapa entre dos dedos 
de manera que, cuando se coloque ahi la aguja, la banda rigida 
no se mueva (fig. 10-2, B). 

3. Se inserta entonces la punta de la aguja en el tejido superficial 
al punto gatillo y se avanza en la banda rigida (fig. 10-2, Q. 
A menudo es util que el paciente nos indique la exactitud en 
la colocacion de la aguja. Normalmente el paciente puede 
indicar el momento exacto en el que el clinico ha entrado en 
el punto gatillo. Una vez colocada la punta de la aguja a la 
profundidad adecuada, se aspira la jeringa para comprobar que 
no esta localizada en un vaso. A continuacion, se deposita una 
pequena cantidad de solucion anestesica en la zona (un cuarto 
de cartucho). 

4. Una vez depositado el anestesico inicial, es util «ventilar» ligera- 
mente la punta de la aguja, lo que se consigue sacando la mitad 
de la aguja, cambiando su direccion ligeramente y volviendo 
a introducirla en la banda rigida a la misma profundidad (fig. 
10-2, D ). La punta de la aguja no debe separarse por completo del 
tejido. Ha de repetirse esta maniobra de la punta de la aguja varias 
veces, especialmente si el paciente no ha confirmado que esta se 
encuentra en una zona extremadamente blanda. En cada uno de 
estos sitios se aspira la jeringa y se deposita una pequena cantidad 
de anestesico. En algunos casos se aprecia una rapida contraccion 
del musculo. Esta respuesta se conoce como contraccion local y 
suele ayudar a confirmar que la aguja esta situada en el sitio co- 
rrecto 15 . La presencia de una contraccion local es favorable, pero 
no todos los musculos la demuestran y, a menudo, se obtiene la 
reduccion del dolor sin ella. 

5. Una vez completada la inyeccion, la aguja se retira por com- 
pleto y se coloca una gasa esteril sobre la zona de la inyeccion 
practicando una presion ligera durante unos 10 segundos para 
asegurar una buena hemostasia (fig. 10-2, E). 

Esta tecnica general se utiliza para la mayoria de las inyecciones 
musculares; no obstane, la anatomia unica de cada musculo puede 
requerir ligeras variaciones. Es extremadamente importante que 
el clinico se familiarice con la anatomia del musculo que se va a 
inyectar para no danar estructuras vecinas. Una revision de la anato- 
mia de todos los musculos que pueden ser inyectados esta mas alia 
del objetivo de este texto, por lo que se recomienda al clinico que 
consulte textos adecuados de anatomia general antes de proceder a 
la inyeccion. Algunos de los musculos facilmente inyectables son 
el masetero (fig. 10-3), el temporal (fig. 10-4), el esternocleidomas- 
toideo (fig. 10-5), el esplenio de la cabeza (fig. 10-6), el occipital 
posterior (fig. 10-7) y el trapecio (fig. 10-8). El especialista en dolor 
orofacial debe familiarizarse con las caracteristicas anatomicas de 


estos musculos y sus estructuras circundantes para poder llevar a 
cabo inyecciones seguras y predecibles. 

Inyecciones para bloqueo nervioso 

Los bloqueos nerviosos diagnosticos pueden ser muy utiles para 
identificar si una estructura dolorosa es realmente la localization o el 
origen del dolor. Cuando el diagnostico es el objetivo fundamental 
de la inyeccion, puede utilizarse un anestesico local de action corta 
sin vasoconstrictor. En algunos casos, el alivio del dolor a largo plazo 
puede estar indicado terapeuticamente. Esto puede ser apropiado 
para determinados dolores cronicos en los que puede emplearse 
un alivio prolongado del dolor para interrumpir el ciclo doloroso 
y poder reducir la sensibilization central. Cuando esta indicada la 
anestesia a largo plazo, la mejor election es un anestesico local de 
larga duration, como la bupivacaina, junto con un vasoconstrictor. 

Algunos de los bloqueos nerviosos importantes que hay que tener 
en cuenta son el bloqueo del nervio auriculotemporal y el bloqueo 
del nervio infraorbitario. 

Bloqueos dentales. El odontologo utiliza de manera habitual 
los bloqueos nerviosos en sus tratamientos dentales, y hay que recor- 
dar que estas mismas inyecciones pueden proporcionar informacion 
diagnostica valiosa. Los bloqueos nerviosos mas utilizados son el 
bloqueo nervioso alveolar inferior, el bloqueo del nervio superior 
posterior, el bloqueo del nervio mentoniano y los bloqueos infil- 
trativos administrados en determinadas zonas de la arcada maxilar. 
No se revisan aqui las tecnicas utilizadas para estos bloqueos, ya 
que se utilizan rutinariamente en la clinica dental. Aunque se suelen 
utilizar para la anestesia durante los procedimientos dentales, no 
debe subestimarse su valor diagnostico. Por ejemplo, un bloqueo 
del nervio alveolar inferior eliminara por completo cualquier fuente 
de dolor que provenga de los dientes mandibulares del lado de la 
inyeccion. Este bloqueo es util para diferenciar un dolor dental 
procedente de un dolor muscular o articular, ya que solo bloquea 
las estructuras dentales. Se trata de una informacion diagnostica muy 
importante, especialmente cuando el motivo de consulta principal 
de un paciente es un dolor dental. Si un dolor dental mandibular es 
realmente de origen dental, el bloqueo del nervio alveolar inferior 
eliminara el dolor. En cambio, si el dolor dental es un dolor referido, 
el bloqueo no modificara el dolor. 

Cuando se intenta localizar un diente determinado como origen 
del dolor, es importante considerar la infiltration local del anes- 
tesico antes de bloquear el nervio por completo (es decir, bloqueo 
mandibular). Esto se lleva a cabo aislando un solo diente con anes- 
tesia local porque es mucho mas especffico que bloquear todo un 
cuadrante de dientes. Una vez bloqueado todo el nervio, puede 
ser muy dificil identificar el diente espedfico hasta que se ha me- 
tabolizado la anestesia. Como regia general para diagnosticar el 
dolor dental, es mejor empezar utilizando areas muy localizadas 
de anestesia y moverlas despues a zonas mas amplias si se necesita. 
Comenzar con un bloqueo nervioso total puede llevar a confusion, 
especialmente si el dolor de un diente se refiere a otro y ambos se 
bloquean al mismo tiempo. 

Es importante considerar que, al identificar el origen del dolor, 
debemos formular al paciente la pregunta adecuada. Si el paciente 
presenta un dolor no odontogeno y se administra un bloqueo del 
nervio alveolar inferior, el dolor no se resolvera aun con los tejidos 
anestesiados. Si el clinico pregunta si la zona esta insensible, el 
paciente responded afirmativamente, lo que puede hacer creer al 
clinico que el dolor se ha resuelto, lo cual no es cierto. Despues 
de anestesiar localmente al paciente, el clinico debe reformular la 
pregunta cuidadosamente. El clinico debe realizar la pregunta de 
esta manera: «Ahora noto que su maxilar esta insensible, pero tduele 
todavia?». El paciente nota la mandibula insensible, pero la pregunta 
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FIGURA 10-2 Tecnica utilizada para las inyecciones del punto gatillo. A f Se localiza el punto gatillo colocando el dedo sobre el musculo y aplicando una presion firme 
para localizar la banda rigida. B, Se atrapa entonces el punto gatillo entre dos dedos para que cuando se coloque la aguja sobre la zona, la banda rigida no se suelte. 
C, Se inserta a continuacion la punta de la aguja en el tejido superficial y se avanza a la profundidad de la banda rigida. D # Una vez depositada la dosis anestesica inicial, 
es util «ventilar» la punta de la aguja ligeramente, lo cual se consigue retirando un poco la aguja, cambiando su direccion ligeramente y volviendo a introducirla en 
la banda rigida hasta la misma profundidad. E # Una vez completada la inyeccion, se retira la aguja y se coloca una gasa esteril sobre el sitio de la inyeccion durante 
unos 10 segundos para asegurar la hemostasia. 
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FIGURA 10-3 Inyeccion del musculo masetero. 



FIGURA 10-4 Inyeccion del musculo temporal. 




FIGURA 10-5 Inyeccion del musculo esternodeidomastoideo con un abordaje 
anterior para evitar estructuras vitales profundas. 


FIGURA 10-6 Inyeccion del musculo esplenio de la cabeza en su insercion en 
el craneo ligeramente distal a la apofisis mastoides. 




FIGURA 10-7 Inyeccion de los musculos occipitales posteriores en sus inser- FIGURA 10-8 Inyeccion de un sitio habitual para un punto gatillo en el musculo 
ciones en el craneo. trapecio. 




Elsevier. Fotocopiar sin autorizacion es un delito. 


Capitulo 10 ■ Diagnostico de los trastornos temporomandibulares 


229 


importante es: «<iDuele todavia?» Se trata de un concepto critico para 
diferenciar el dolor dental odontogeno del no odontogeno. 

Bloqueo del nervio auriculotemporal. Se trata de un bloqueo 
nervioso muy importante con el que todos los que tratan el dolor 
orofacial deben familiarizarse. El bloqueo de este nervio tiene un 
significado diagnostico muy importante. La inervacion primaria 
de la ATM procede del nervio auriculotemporal, cuya inervacion 
secundaria procede de los nervios maseterico y temporal profundo 
posterior 16 . Por ello, si la ATM es un origen del dolor, el bloqueo de 
este nervio eliminara rapidamente el dolor. La zona de la ATM es 
un area frecuente de dolor referido, por lo que este bloqueo es muy 
valioso y esta indicado para ayudar a identificar si la articulacion es 
realmente el origen del dolor. De hecho, cuando se ha planificado un 
tratamiento irreversible para la ATM (como la cirugia), este bloqueo 
puede ayudar a confirmar la necesidad de dicho tratamiento. Si el 
bloqueo del nervio auriculotemporal no resuelve el dolor, no debe 
pens arse en tratamientos mas agresivos hasta identificar el verdadero 
origen del dolor. 

Algunos odontologos anestesian la ATM inyectando directamente 
en la articulacion o las estructuras retrodiscales. A pesar de su eficacia, 
esta maniobra puede traumatizar estructuras articulares delicadas. 
Un metodo menos traumatico es anestesiar las estructuras articulares 
bloqueando el nervio auriculotemporal antes de que las fibras lleguen 
a la articulacion. Este nervio puede bloquearse limpiando primero 
los tejidos (fig. 10-9, A) y pasando a continuacion una aguja de 27G 
a traves de la piel justo por delante y ligeramente por encima de la 
union entre el trago y el lobulo de la oreja (fig. 10-9, Q. Se avanza 
entonces la aguja hasta que toca la parte posterior del cuello del 
condilo y se recoloca en una posicion mas posterior hasta que su 
punta pueda pasar por detras del condilo (fig. 10-9, D ). Cuando se 
nota el cuello del condilo, se mueve la punta de la aguja ligeramente 
por detras de la parte posterior del mismo en direccion anteromedial 
y hasta una profundidad de 1 cm (fig. 10-9, E). Se aspira y, si no hay 
sangre, se deposita la solucion 17 . Si el verdadero origen del dolor es 
la articulacion, el dolor deberfa desaparecer o disminuir significati- 
vamente en 4-5 minutos. 

Inyecciones intracapsulares 

En ocasiones esta indicado realizar la inyeccion directamente en la ar- 
ticulacion temporomandibular (ATM), mas por razones terapeuticas 
que diagnosticas. La informacion diagnostica se obtiene al bloquear 
el nervio auriculotemporal. La inyeccion terapeutica esta indicada 
cuando es apropiado introducir algun tipo de medicacion en las es- 
tructuras articulares. En el capitulo 1 1 se comentan las medicaciones 
que hay que considerar. 

Normalmente, el espacio articular superior es el punto diana 
de una inyeccion intracapsular (intraarticular) debido a que es el 
espacio articular mas grande y el mas sencillo de localizar. Locali- 
zando el polo lateral del condilo se puede entrar en la articulacion; 
es mas facil conseguirlo si se pide al paciente que abra y cierre la 
boca (fig. 10-10, A). Una vez localizado el polo, se pide al paciente 
que abra un poco la boca y el clinico palpa directamente por 
encima para localizar el arco cigomatico. Se limpia el tejido y se 
coloca la punta de la aguja justo por debajo del arco cigomatico 
y ligeramente detras de la parte posterosuperior del condilo. A 
continuacion, se angula la aguja ligeramente hacia arriba y hacia 
delante para evitar los tejidos retrodiscales y las estructuras del oido 
(fig. 10-10, B). Una vez dentro de la capsula, la punta de la aguja 
estara en el espacio articular superior. Se deposita la solucion y se 
retira la aguja, y se coloca una gasa durante unos segundos para 
asegurar la hemostasia. Se pide entonces al paciente que abra y 
cierre la boca varias veces para distribuir la solucion anestesica en 
todo el espacio articular. 


A menudo, una inyeccion intraarticular exitosa dejara al paciente 
con una maloclusion aguda inmediata en el lado de la inyeccion. 
Puesto que el area del espacio articular superior es pequena, la in- 
troduction de mas liquido provocara un aumento temporal del es- 
pacio articular, lo que lleva a la separation de los dientes posteriores 
del mismo lado de la inyeccion, que se resolvera en unas pocas 
horas. Hay que advertir al paciente de esto para que no se estrese o 
preocupe innecesariamente. 

Bloqueo del nervio infraorbitario. El nervio infraorbitario pasa 
por debajo del ojo y sale por el orificio infraorbitario localizado en el 
borde inferior de la orbita. Este nervio inerva las estructuras faciales 
por debajo del ojo y parte de la superficie lateral de la nariz. Cuando 
se produce un traumatismo facial, puede lesionarse y producir un 
dolor neuropatico continuo. El bloqueo de este nervio puede tener 
cierto valor terapeutico y puede realizarse mediante un abordaje 
extraoral o intraoral. Cuando se utiliza el abordaje extraoral, se iden- 
tifica el orificio palpando el borde inferior de la orbita y notando una 
ligera escotadura, que representa la salida del nervio infraorbitario. 
Una vez localizada la escotadura, se limpia el tejido y la aguja se 
coloca en la profundidad de la misma hacia el orificio siempre que 
sea posible (fig. 10-11, A). Cuando se utiliza el abordaje intraoral, la 
escotadura se localiza de la misma manera; se utiliza el dedo medio 
para mantener la posicion de la escotadura mientras que los dedos 
indice y pulgar retraen el labio. La aguja se coloca en el interior de la 
boca y la punta se inserta en el vestibulo, dirigida hacia arriba (hacia 
la escotadura) (fig. 10-11, B). En algunos casos puede ser necesaria 
una aguja larga de 27G para llegar al orificio con esta tecnica. 

Elementos clave para establecer 
un diagnostico diferencial 

Como se ha indicado en capitulos anteriores, los dos problemas de la 
mastication mas frecuentes (aparte de la odontalgia) que se observan en 
la consulta odontologica son los trastornos de los musculos masticatorios 
y los trastornos articulares intracapsulares. Es extremadamente impor- 
tante diferenciarlos, puesto que sus tratamientos son muy distintos. Es 
probable que el clinico que no sea capaz de diferenciarlos de manera 
habitual tenga relativamente poco exito en el tratamiento de los TTM. 

Aunque los trastornos articulares y musculares presentan algunas 
caracteristicas clinicas comunes, hay varias areas de la informacion 
obtenida durante la anamnesis y la exploration que ayudaran a dife- 
renciarlas. Estos elementos clave del diagnostico son los siguientes: 
historia clinica, limitacion mandibular, interferencia mandibular, 
maloclusion aguda, carga de la articulacion, manipulation funcional 
y bloqueo anestesico diagnostico. 

1 . Historia clinica. La historia clinica es siempre util para diferenciar 
los trastornos articulares de los musculares 18 ’ 19 . El clinico debe 
ayudar al paciente a recordar el acontecimiento que parezca haber 
iniciado el trastorno. Cuando una articulacion ha sufrido un 
traumatismo es probable que los sintomas se inicien de manera 
asociada al mismo y sean relativamente constantes o empeoren 
a partir de ese momento. En cambio, los trastornos musculares 
parecen fluctuar y tener ciclos, pasando de intensos a leves, sin 
que exista un hecho inicial aparente. Los problemas musculares 
estan mas estrechamente relacionados con cambios en los niveles 
de estres emocional; por tanto, no son raros los periodos de 
remision total cuando el estres es bajo. 

2. Limitacion mandibular. La limitacion de la apertura de la boca y de 
los movimientos excentricos es un signo frecuente tanto en los 
trastornos articulares como en los musculares. Sin embargo, las 
caracteristicas de las limitaciones pueden ser muy distintas. La limi- 
tacion de la apertura de la boca debida a problemas intracapsulares 


230 


Parte II ■ Etiologi'a e identificacion de los trastornos funcionales del sistema masticatorio 



FIGURA 10-9 Bloqueo del nervio auriculotemporal. A f Se limpia el tejido en la zona de inyeccion. B, Este dibujo muestra la posicion del nervio auriculotemporal al 
atravesar la parte posterior del condilo y la colocacion correcta de la aguja para el bloqueo del nervio auriculotemporal. C # Se coloca la aguja ligeramente por delante 
de la union entre el trago y el lobulo de la oreja y se avanza hasta tocar el cuello posterior del condilo. D, A continuacion se reintroduce la aguja en una direccion 
mas posterior hasta que la punta pueda pasar por detras del cuello posterior del condilo. E, Una vez que la punta haya sobrepasado el cuello posterior, se vuelve a 
colocar la jeringa en una posicion mas anterior y se introduce la punta de la aguja por detras del cuello del condilo. La profundidad total de la aguja es de cerca de 
1 cm. Seguidamente, se aspira con la jeringa; si no sale sangre, se inyecta la solucion anestesica. Si se introduce la aguja de esta manera, se minimiza el riesgo de 
que se anestesie el nervio facial. 
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FIGURA 10-10 Inyeccion intracapsular de la ATM. A # Se puede entrar en la articulacion localizando en primer lugar el polo lateral del condilo. Puede ayudar pedir al 
paciente que abra y cierre la boca. Una vez localizado el polo, se pide al paciente que abra ligeramente y el examinador ha de palpar directamente por encima para 
localizar el arco cigomatico. Se limpia el tejido y se coloca la punta de la aguja debajo del arco cigomatico y ligeramente por detras de la parte posterosuperior del 
condilo. B f La aguja se angula ligeramente hacia arriba y hacia delante para evitar los tejidos retrodiscales. Una vez dentro de la capsula, la punta de la aguja estara 
en el espacio articular superior. 



FIGURA 10-11 Inyeccion del nervio infraorbitario. A f Cuando se realiza un abordaje extraoral, se palpa el orificio infraorbitario (escotadura) y se coloca la punta de la 
aguja directamente en la apertura del orificio. B, Cuando se realiza un abordaje intraoral, se localiza primero el orificio extraoralmente y se mantiene la posicion con un 
dedo. Se coloca la aguja en el interior del vestibulo y se mueve hacia arriba hasta que la punta se localiza en el orificio. Para esta inyeccion se emplea una aguja larga. 


(p. ej., luxacion discal sin reduccion) suele aparecer a los 25-30 mm. 
Al llegar a este punto no puede abrirse mas la boca, ni siquiera con 
la aplicacion de una fuerza pasiva leve. Esta «sensacion de tope» 
(end feel) dura se asocia con frecuencia a una luxacion discal que 
bloquea la traslacion del condilo. La limitacion de la apertura debida 
a un trastorno muscular puede aparecer en cualquier punto del 
movimiento de apertura. Por ejemplo, una limitacion de la apertura 
a 8-1 Omm es casi con seguridad de origen muscular. Cuando la 
apertura de la boca esta limitada por los musculos, la aplicacion de 
una fuerza pasiva leve permitira por lo general distender ligeramente 
los musculos y producira un pequeno incremento de la apertura. 
Esto corresponde a un tope blando y es caracteristico de una limi- 
tacion muscular. Combinar estos sintomas con el momento en que 
comenzo la limitacion de la apertura bucal sera de gran utilidad para 
determinar la causa del trastorno. 


Tambien debe valorarse una posible limitacion mandibular ob- 
servando como mueve el paciente la mandibula en las posiciones 
excentricas izquierda y derecha. En los pacientes con limitacion 
intracapsular (es decir, luxacion discal sin reduccion), el movi- 
miento excentrico contralateral esta limitado, pero el movimiento 
ipsilateral sera normal. Sin embargo, en los trastornos musculares, 
los elevadores (es decir, temporal, masetero y pterigoideo medial) 
son responsables de la limitacion de la apertura de la boca y, pues- 
to que los movimientos excentricos generalmente no distienden 
estos musculos, la amplitud de tales desplazamientos es normal. 

3. Interference mandibular. Cuando se abre la boca se observa el trayecto 
de la mandibula para detectar posibles desviaciones o deflexiones. 
Si se produce una desviacion durante la apertura y la mandibula 
vuelve luego a la linea media antes de alcanzar los 30-35 mm de 
apertura total, es probable que esto se deba a una alteration discal 
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FIGURA 10-12 Desviacion. El trayecto de apertura se altera, pero vuelve a la 
relacion normal de la linea media en la apertura maxima. 


(fig. 10-12). Si la rapidez con que se efectua la apertura altera la 
localizacion de la desviacion, es probable que este asociado a un 
movimiento discal (p. ej., desplazamiento discal con reduccion). 
Si la rapidez de la apertura no altera la distancia interincisiva de 
la desviacion y la localizacion de la desviacion es la misma para la 
apertura y el cierre, el diagnostico probable es una incompatibilidad 
estructural. Los trastornos musculares que causan desviaciones del 
trayecto de apertura mandibular son con frecuencia movimientos 
de desplazamiento amplio no constantes y no asociados a ruidos 
articulares. Estas desviaciones son consecuencia de los engramas mus- 
culares. La desviacion puede producirse tambien por una subluxacion 
en la posicion de maxima apertura. Se trata entonces de una causa 
intracapsular, pero no necesariamente de un trastorno patologico. 

La deflexion del trayecto de apertura mandibular se produce 
cuando un condilo no se traslada (fig. 10-13). Esto puede deberse a 
un problema intracapsular (p. ej., luxacion discal sin reduccion) o a un 
problema de adherencia. Con estos problemas, se producira una de- 
flexion mandibular hacia el lado ipsilateral durante las fases finales 
de la apertura. La deflexion durante la apertura puede producirse 
tambien si existe un acortamiento (es decir, mioespasmo) unilateral 
de un musculo elevador. Esta situacion puede diferenciarse de 
los trastornos intracapsulares observando el movimiento de pro- 
trusion y los movimientos excentricos laterales. Si el problema es 
intracapsular, la mandibula presentara una deflexion hacia el lado 
de la articulacion afectada durante la protrusion y quedara limitada 
durante un movimiento contralateral (es decir, un movimiento 
normal hacia el lado ipsilateral). Si el problema es extracapsular 
(es decir, muscular), no habra deflexion durante el movimiento de 
protrusion ni limitaciones en los movimientos laterales. 

Cuando la deflexion de la mandibula se debe a una causa in- 
tracapsular, la mandibula se desplazara siempre hacia la articulacion 
afectada. Si la deflexion se debe a un acortamiento muscular, la 
direccion del desplazamiento mandibular dependera de la posicion 
del musculo afectado con respecto a la articulacion. Si el musculo es- 
ta situado fuera de la articulacion (es decir, masetero o temporal), la 
deflexion sera hacia el musculo afectado. Si el musculo esta situado 
dentro de la articulacion (es decir, pterigoideo medial), la deflexion 
se alejara del musculo afectado (en direccion contralateral). 

4. Maloclusion aguda. Como se vio anteriormente, una maloclusion 
aguda es una alteracion brusca de la oclusion secundaria a un tras- 
torno. Una maloclusion aguda, causada por un trastorno muscular, 
variara segun cuales sean los musculos afectados. Si se produce 
un espasmo y un acortamiento del pterigoideo lateral inferior, el 
condilo se desplazara ligeramente hacia delante en la fosa del lado 



FIGURA 10-13 La deflexion del trayecto de apertura se asocia frecuentemente 
con una luxacion discal sin reduccion o con una limitacion muscular unilateral. 



FIGURA 10-14 Maloclusion aguda. Este paciente afirmaba levantarse por la 
manana con un cambio en su oclusion. El examen clinico verified la falta de 
contacto de los dientes posteriores en el lado derecho. Este trastorno se debe a 
un espasmo en el musculo pterigoideo lateral inferior. Una vez tratado el musculo 
de manera adecuada, la oclusion se normalizo. 

afectado. Esto dara lugar a una desoclusion de los dientes posteriores 
ipsilaterales y a un contacto intenso en los caninos contralaterales 
(fig. 10-14). Si los espasmos se producen en los musculos elevadores, 
el paciente referira probablemente una sensacion de que «de repente 
los dientes no ajustan bien»; sin embargo, clmicamente puede ser 
dificil visualizar alguna alteracion. Una maloclusion aguda debida 
a un trastorno intracapsular suele estar muy relacionada con el 
hecho que ha alterado la funcion articular. Si se produce un des- 
plazamiento brusco del disco, el borde posterior mas grueso puede 
quedar superpuesto entre el condilo y la fosa y causar un aumento 
bmsco del espacio discal. Esto se manifiesta clmicamente por una 
perdida del contacto dentario posterior ipsilateral. Si se produce 
una luxacion subita del disco, puede aparecer un colapso del espacio 
discal cuando el condilo comprime los tejidos retrodiscales. Esto es 
apreciado por el paciente como un cambio subito en la oclusion, 
caracterizado por un contacto posterior intenso ipsilateral. Si el 
trastorno persiste, puede producirse una retrodiscitis que cause una 
inflamacion tisular con tumefaccion de los tejidos retrodiscales. La 
maloclusion aguda resultante pas a a caracterizarse entonces por una 
perdida de los contactos dentarios posteriores ipsilaterales. 

5. Carga de la articulacion. Como se ha indicado en el capitulo 9, la 
colocacion de los condilos en su posicion musculoesqueletica- 
mente estable y la carga de las estructuras mediante fuerzas de 
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FIGURA 10-15 Una tecnica de manipulacion bilateral permite aplicar una carga 
a las articulaciones y ayuda a determinar si el dolor es de origen intracapsular 
o extracapsular. 


manipulacion no producen dolor en una articulacion sana. Cuando 
lo producen, debe sospecharse un origen intracapsular (fig. 10-15). 

6. Manipulacion funcional. Como ya se dijo en el capitulo 9, la 
manipulacion funcional puede ser un instrumento util para 
identificar el lugar en el que se produce el dolor. Las tecnicas de 
manipulacion funcional que no causan dolor tienden a descartar 
los trastornos musculares como origen del problema. 

Si el clinico quiere diferenciar el dolor intracapsular del dolor 
muscular, puede ser util hacer morder al paciente un depresor 
lingual. Cuando un paciente muerde una superficie dura de forma 
unilateral, la presion interarticular disminuye rapidamente en la 
ATM ipsilateral (fig. 10-16). Si el origen principal del dolor del 
paciente son las estructuras de la ATM, esto disminuira el dolor. 
Por el contrario, si el paciente muerde en el lado contralateral, 
aumentara la presion en la articulacion opuesta, por lo que esta 
actividad aumentara la presion preauricular. Por ejemplo, si un 
paciente tiene dolor en la ATM derecha (p. ej., osteoartritis), la 
ATM derecha dolera cuando el paciente apriete los dientes. Si se 
coloca un depresor lingual entre los molares del lado derecho, el 
dolor de la ATM derecha disminuira o desaparecera (fig. 10-17); 
esto se debe a una menor carga de las estructuras dolorosas. En 
cambio, si el depresor lingual se mueve al lado izquierdo y se pide al 
paciente que muerda, la carga aumentada en la ATM derecha pro- 
ducira un aumento del dolor en la zona preauricular derecha. 

Si el paciente presenta un dolor muscular primario (p. ej., 
dolor en el musculo masetero del lado derecho), cuando se le 
pide que apriete los dientes, el masetero derecho producira dolor. 
Si se coloca un depresor lingual en el molar derecho y se pide al 
paciente que muerda sobre el, el dolor aumentara; esto se debe 
al aumento de la actividad del musculo masetero doloroso. Si el 
depresor lingual se mueve al lado izquierdo y se pide al paciente 
que lo muerda, habra una reduccion del dolor en el lado derecho. 
Esto se produce debido a que la actividad muscular predominante 
procede ahora del musculo masetero izquierdo. 

Morder sobre un depresor lingual unilateral es un procedimiento 
sencillo que puede resultar muy util para diferenciar los trastornos 
dolorosos musculares de los trastornos dolorosos intracapsulares. 
Como se establecio previamente, es fundamental diferenciar estos 
trastornos para determinar el tratamiento mas apropiado. 

7. Bloqueo anestesico diagnostico. En los pacientes donde las seis tecnicas 
anteriores no han facilitado de manera concluyente el diagnostico 



FIGURA 10-16 Esta ilustracion muestra que cuando un paciente muerde un 
depresor lingual, este se convierte en un fulcro con musculos a ambos lados. Por 
tanto, al morder fuerte en el lado derecho, disminuira la presion en la articulacion 
ipsilateral. Si el depresor lingual se mueve al lado izquierdo y se pide al paciente 
que muerda, aumentara la presion en el lado derecho. 



FIGURA 10-17 Para determinar si el dolor tiene su origen en las estructuras 
articulares o en los musculos se pide al paciente que muerda un depresor lingual. 
Al morder el depresor lingual en el lado derecho, disminuye el dolor intracapsular 
derecho, mientras que si se muerde el depresor lingual en el lado izquierdo, 
aumenta el dolor en la articulacion derecha (v. texto). 


diferencial, esta indicado un bloqueo anestesico. El bloqueo anes- 
tesico del nervio auriculotemporal permite descartar rapidamente 
un trastorno intracapsular. El odontologo que trata trastornos do- 
lorosos debe estar muy familiarizado con esta tecnica de inyeccion 
y debe utilizarla sin vacilacion para facilitar el diagnostico. 

Gasification de los trastornos 
temporomandibulares 

Durante anos, la clasificacion de los TTM ha sido una cuestion 
confusa. Ha habido casi tantas clasificaciones como publicaciones 
sobre el tema. Welden Bell 20 fue quien presento una clasificacion 
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logica de estos trastornos que fue adoptada por la American Dental 
Association 21 con pocas modificaciones. De hecho, se ha convertido 
en una «hoja de ruta» que permite a los clinicos llegar a un diagnos- 
tico preciso y bien definido. 

En este capitulo se presenta la clasificacion basica de los TTM 
desarrollada por Bell, pero se incorporan algunas modificaciones 
adicionales que hemos realizado. La American Academy of Orofacial 
Pain ha seguido una clasificacion similar en las dos ultimas ediciones 
de sus directrices 22 ’ 23 . Se empieza dividiendo todos los TTM en cuatro 
grandes grupos con caracteristicas clinicas similares: trastornos de los 
musculos masticatorios, de la articulacion temporomandibular, de la hi- 
pomovilidad mandibular cronica y del crecimiento. Cada uno de estos 
gmpos se subdivide, a su vez, en funcion de las diferencias clmicamente 
identificables. El resultado es un sistema de clasificacion relativamen- 
te intrincado, que inicialmente podria parecer casi demasiado complejo. 
Sin embargo, esta clasificacion es importante, puesto que el tratamiento 
que esta indicado para cada subcategorfa es muy diferente. De hecho, 
el tratamiento indicado en una de ellas puede estar contraindicado en 
otra. Es importante, pues, identificar estas subcategorias y definirlas 
claramente a fin de instaurar un tratamiento apropiado. 

Los fracasos en el tratamiento se atribuyen con frecuencia a la 
utilizacion de una modalidad terapeutica para todos los pacientes 
de una de esas categories generales. Sin embargo, esto demuestra 
que la tecnica diagnostica es incorrecta y casi siempre conduce al 
fracaso. Establecer un diagnostico correcto es clave para el exito del 
tratamiento. La odontologia esta en deuda con el doctor Bell por su 
importante contribucion a la clasificacion diagnostica de los TTM. 

Cada categoria general puede describirse en funcion de los sfn- 
tomas que son comunes a ella, mientras que las diversas subdivi- 
siones se diferencian por determinadas caracteristicas clinicas que 
las distinguen de las demas. En este capitulo se comentara cada 
trastorno segun su etiologia, historia clinica y signos de exploracion 
que permiten establecer el diagnostico. Una vez establecido, debera 
aplicarse el tratamiento apropiado. El tratamiento de cada trastorno 
se comenta en los apitulos 11 al 16. La clasificacion utilizada para 
diagnosticar los TTM se resume en el cuadro 10-1. 

TRASTORNOS DE LOS MUSCULOS MASTICATORIOS 

Ciertamente, el sintoma mas frecuente que refieren los pacientes con 
alteraciones funcionales del sistema masticatorio es el dolor muscular 
(es decir, mialgia). Es frecuente que describan un dolor asociado a 
actividades funcionales, como la masticacion, la deglucion y el ha- 
bla. El dolor se acentua con la palpacion manual o la manipulation 
funcional de los musculos. La limitacion del movimiento mandibular 
es tambien una manifestation comun. El dolor muscular es de origen 
extracapsular y puede estar inducido principalmente por los efectos 
inhibidores del estimulo doloroso profundo. Lo mas frecuente es que 
la limitacion no este relacionada con ninguna alteracion estructural 
del musculo en si. A veces estos sintomas musculares se acompanan 
de una maloclusion aguda. Es caracteristico que el paciente describa 
un cambio en su mordida. Como se ha indicado anteriormente, los 
trastornos mialgicos pueden alterar la position de la mandibula en 
reposo, de tal forma que, cuando se ponen en contacto los dientes, 
el paciente percibe un cambio en la oclusion. 

No todos los trastornos de los musculos masticatorios son iguales 
clmicamente. Se conocen al menos cinco tipos diferentes, y la capa- 
cidad de diferenciarlos es importante, ya que el tratamiento de cada 
uno de ellos es muy distinto. Los cinco tipos son la cocontraccion 
protectora (es decir, fijacion muscular), el dolor muscular local, el 
dolor miofascial (puntos gatillo), el mioespasmo y la mialgia de me- 
diation central. Hay un sexto trastorno, denominado fibromialgia , que 
tambien es preciso comentar. Los tres primeros trastornos (es decir, 
cocontraccion protectora, dolor muscular local y dolor miofascial) se 
observan con frecuencia en la consulta odontologica. El mioespasmo 


CUADRO 10-1 Sistema de clasificacion para el diagnostico de los 
trastornos de la articulacion temporomandibular 


I. Trastornos de los musculos masticatorios 

A. Cocontraccion protectora (11.8.4)* 

B. Dolor muscular local (11.8.4) 

C. Dolor miofascial (11.8.1) 

D. Mioespasmo (11.8.3) 

E. Mialgia de mediacion central (11.8.2) 

II. Trastornos de la articulacion temporomandibular 

A. Alteracion del complejo condilo-disco 

1. Desplazamientos discales (11.7.2.1) 

2. Luxacion discal con reduccion (11.7.2.1) 

3. Luxacion discal sin reduccion (11.7.2.2) 

B. Incompatibilidad estructural de las superficies estructurales 

1. Alteracion morfologica (11.7.1) 

a. Disco 

b. Condilo 

c. Fosa 

2. Adherencias (11.7.7.1) 

a. De disco a condilo 

b. De disco a fosa 

3. Subluxacion (hipermovilidad) (11.7.3) 

4. Luxacion espontanea (11.7.3) 

C. Trastornos inflamatorios de la ATM 

1. Sinovitis/capsulitis (11.7.4.1) 

2. Retrodiscitis (11.7.4.1) 

3. Artritis (11.7.6) 

a. Osteoartritis (11.7.5) 

b. Osteoartrosis (11.7.5) 

c. Poliartritis (11.7.4.2) 

4. Trastornos inflamatorios de estructuras asociadas 

a. Tendinitis del temporal 

b. Inflamacion del ligamento estilomandibular 

III. Hipomovilidad mandibular cronica 

A. Anquilosis (11.7.6) 

1. Fibrosa (11.7.6.1) 

2. Osea (11.7.6.2) 

B. Contractura muscular (11.8.5) 

1. Miostatica 

2. Miofibrotica 

C. Choque coronoideo 

IV. Trastornos del crecimiento 

A. Trastornos oseos congenitos y del desarrollo 

1. Agenesia (11.7.1.1) 

2. Hipoplasia (11.7.1.2) 

3. Hiperplasia (11.7.1.3) 

4. Neoplasia (11.7.1.4) 

B. Trastornos musculares congenitos y del desarrollo 

1. Hipotrofia 

2. Hipertrofia (11.8.6) 

3. Neoplasia (11.8.7) 


Adaptado de Okeson JP: Orofacial Pain: Guidelines for Assessment, Diagnosis, 
and Managements 3 ed. Chicago: Quintessence; 1996:45-52. 

*EI numero de codigo que se indica despues de cada trastorno ha sido establecido 

por la American Academy of Orofacial Pain en colaboracion con la International Headache 

Society. 

y la mialgia de mediacion central se observan con menos frecuencia. 
Dado que la mayoria de estos trastornos de los musculos masticatorios 
aparecen y se resuelven en un periodo de tiempo relativamente corto, 
generalmente se consideran trastornos mialgicos agudos. Cuando no 
se resuelven pueden aparecer alteraciones dolorosas mas cronicas que 
suelen ser mas dificiles de tratar. La mialgia de mediacion central y 
la fibromialgia son ejemplos de trastornos mialgicos cronicos. En 
algunos pacientes, el dolor mioaponeurotico puede volverse tambien 
cronico. El dolor mioaponeurotico cronico y la mialgia de mediacion 
central son trastornos mialgicos regionales, mientras que la fibromial- 
gia es un trastorno mialgico cronico sistemico. La fibromialgia no es 
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Agudo Tiempo Cronico 



principalmente un problema masticatorio, por lo que el odontologo 
debe ser capaz de identificarlo para poder remitir al paciente al es- 
pecialista indicado. 

En el capitulo 8 se ha descrito un modelo de los musculos mas- 
ticatorios en el que se mostraba la relacion entre los trastornos mial- 
gicos agudos y ciertas alteraciones experimentadas por el sistema 
masticatorio. Este modelo describe tambien la forma en que un tras- 
torno mialgico agudo que no se resuelve puede convertirse en cronico 
cuando se dan determinados factores de perpetuacion (fig. 10-18). 
Este modelo no se revisa aqui; se puede consultar en el capitulo 8. A 
continuation se presenta una description detallada de cada trastorno 
con el fin de que el clinico pueda establecer el diagnostico correcto. 

Cocontraccion protectora (fijacion muscular) 

La primera respuesta de los musculos masticatorios a una de las altera- 
ciones antes descritas es la cocontraccion protectora. Esta es una res- 
puesta del sistema nervioso central (SNC) a la lesion o a su amenaza. 
Antiguamente, esta respuesta recibia el nombre de fijacion muscular 20 . 
En presencia de una alteracion, la actividad de los musculos corres- 
pondientes parece modificarse para proteger de una ulterior lesion la 
parte danada 24 ' 28 . Como se ha descrito (cap. 2), todos los musculos 
se mantienen en un estado de contraccion leve denominado tono. 
El tono persiste sin producir una fatiga gracias a las contracciones 
y relajaciones alternas de las fibras musculares, que mantienen la 
longitud global del musculo inalterada y evitan una distension brusca. 

Cuando se produce una cocontraccion protectora, el SNC au- 
menta la actividad del musculo antagonista durante la contraccion 
del agonista. Es importante tener en cuenta que la cocontraccion 29 
se observa durante muchas actividades funcionales normales, como 
apoyar el brazo al intentar realizar una tarea con los dedos. Sin em- 
bargo, en presencia de una alteracion de los estimulos sensitivos o 
de dolor, los grupos musculares antagonistas parecen presentar una 
descarga durante el movimiento, en un intento de proteger la parte 
lesionada. Asi, por ejemplo, en el sistema masticatorio, un paciente 
que experimenta una cocontraccion protectora presenta un ligero 
aumento de la actividad muscular de los musculos elevadores durante 
la apertura de la boca 26 ’ 30 . Durante el cierre de la boca, se observa un 
aumento de la actividad en los musculos depresores. Esta actividad 
tipo reflejo no es un trastorno patologico, sino que constituye un 
mecanismo normal de protection o defensa, que debe ser identificado 
y apreciado por el clinico. Es importante tener presente que este 
aumento de la actividad muscular es muy leve y, por tanto, no es 
identificable clmicamente mediante electromiografia (EMG), excepto 


en condiciones experimentales estrictas. Este aumento de la actividad 
EMG es mucho menor que el error clinico que se produce por la 
variabilidad del paciente y la colocation de los electrodos (cap. 9). 

Etiologia. Hay tres trastornos que pueden dar lugar a una cocon- 
traccion protectora: 

1 . Alteracion de los estimulos sensitivos o propioceptivos. La cocontraccion 
protectora puede ser iniciada por cualquier cambio en el estado 
oclusal que altere de manera significativa los estimulos sensitivos, 
como la introduction de una corona mal ajustada. Si se coloca 
una corona con un contacto oclusal alto, esto altera bruscamente 
los estimulos sensitivos y propioceptivos que llegan al SNC. 
En consecuencia, los musculos elevadores (es decir, temporal, 
masetero y pterigoideo medial) pueden presentar una cocon- 
traccion protectora en un intento de evitar que la corona contacte 
con el diente opuesto. La cocontraccion protectora puede deberse 
tambien a cualquier hecho que altere las estructuras bucales, 
como una apertura excesiva o una intervention odontologica 
prolongada. Puede producirse despues de una inyeccion dentaria 
que haya causado traumatismos en los tejidos. 

2. Estimulo doloroso profundo constante. Como ya se ha comentado, 
la presencia de un estimulo doloroso profundo percibido en es- 
tructuras locales puede producir una cocontraccion protectora de 
los musculos asociados (fig. 10-19). Este fenomeno se produce a 
traves de los efectos de excitation central descritos en el capitu- 
lo 2. Es importante senalar que el origen del dolor profundo no 
tiene que ser necesariamente el propio tejido muscular, sino que 
puede estar en cualquier estructura asociada, como los tendones, 
los ligamentos, las articulaciones o los dientes. 

3. Aumento del estres emocional. Las observaciones clinicas indican 
claramente que el estres emocional puede influir de manera 
importante en la actividad de los musculos masticatorios 31 ' 35 
(cap. 7). Cuando un individuo experimenta un nivel elevado 
de estres emocional, una respuesta frecuente es que el sistema 
gammaeferente altere la sensibilidad de los husos musculares. Esto 
aumenta la sensibilidad del musculo a la distension, dando lugar a 
un incremento de la tonicidad del mismo. La respuesta clinica del 
musculo se observa en forma de una cocontraccion protectora. El 
aumento del estres emocional puede iniciar tambien actividades 
parafuncionales, como el bruxismo nocturno y las acciones de 
apretar los dientes. Como ya se ha comentado, estas actividades 
dan lugar con frecuencia a sintomas musculares. 

Historia clinica. La explication aportada por el paciente re- 
vela una alteracion reciente asociada a una de las etiologfas que 
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FIGURA 10-19 A # Este paciente referia sintomas de una cocontraccion protectora. El tejido blando que rodeaba el segundo molar y el tercer molar en erupcion estaba 
inflamado y manifestaba sensibilidad a la palpacion (es decir, pericoronitis). B, El paciente se mordia repetidamente los tejidos blandos de la mejilla. Esta lesion tisular 
es muy dolorosa e induce una cocontraccion protectora. 


acabamos de comentar. El paciente puede indicar un aumento del 
estres emocional o la presencia de un foco de dolor profundo. La 
clave de la historia clinica es que la alteracion ha sido muy reciente, 
generalmente entre 1 y 2 dias antes. 

Caracterfsticas clmicas. La mialgia, aunque a menudo esta 
presente, no suele ser el principal sintoma asociado a la cocon- 
traccion muscular protectora. Las siguientes cuatro caracteristicas 
clmicas identifican este trastorno clinico: 

1. Disfuncion estructural. En presencia de una cocontraccion protec- 
tora, la velocidad y la amplitud del movimiento mandibular se 
reducen. Esto se debe a la cocontraccion, como ya se ha descrito. 
Cualquier limitacion del movimiento mandibular es secundaria a 
dolor; por tanto, una apertura lenta y cuidadosa de la boca pone 
de relieve a menudo una amplitud de movimiento casi normal. 

2. Ausencia de dolor en repo so. Los individuos que experimentan una 
cocontraccion protectora tienen poco o ningun dolor cuando se 
deja el musculo en reposo. La cocontraccion puede representar un 
aumento muy leve de la tonicidad; no obstante, un aumento de 
la tonicidad, especialmente durante un corto periodo de tiempo, 
no produce mialgia. Como ya se ha indicado, es improbable que 
este ligero aumento de la actividad pueda detectarse mediante 
EMG, en especial si se tiene en cuenta la gran variabilidad de la 
actividad en reposo entre los distintos pacientes 36-39 . 

3 . Aumento del dolor con la funcion. Los individuos que experimentan 
una cocontraccion protectora refieren a menudo un aumento del 
dolor miogeno durante la funcion de los musculos afectados. 
Cuando el individuo intenta realizar una funcion de manera 
normal, la fijacion o cocontraccion aumenta, y constituye una 
resistencia que se opone al movimiento mandibular. Esta activi- 
dad antagonista puede provocar sintomas mialgicos. A menudo 
es solo con la funcion cuando el individuo nota la alteracion 
del estado muscular. Aunque el dolor minimice la funcion man- 
dibular, el paciente puede llegar a efectuar un amplio rango de 
movimientos mandibulares. 

4. Sensacion de debilidad muscular. Los individuos que experimentan 
una cocontraccion protectora refieren a menudo una sensacion 
de debilidad muscular. Frecuentemente indican que les parece 
que los musculos se les cansan enseguida. Sin embargo, no se ha 
encontrado ninguna prueba clinica de que los musculos esten 
realmente debilitados. 

Dolor muscular local (mialgia no inflamatoria) 

El dolor muscular local es un trastorno doloroso miogeno primario 
no inflamatorio. A menudo es la primera respuesta del tejido muscular 


ante una cocontraccion protectora continuada. Este trastorno mus- 
cular agudo es el trastorno doloroso muscular mas comun observado 
en la practica odontologica general. Todos los odontologos han tenido 
pacientes que han referido este trastorno doloroso, sin poder identi- 
ficarlo en estos terminos. Mientras que la cocontraccion constituye 
una respuesta muscular inducida por el SNC, el dolor muscular local 
corresponde a un cambio del entorno local de los tejidos musculares. 
Este cambio puede ser consecuencia de una cocontraccion prolongada 
o de un uso excesivo del musculo, lo que produce fatiga 40 ’ 41 . Cuando 
la causa es un uso superior al habitual, los sintomas pueden diferirse 
(dolor muscular diferido 42-44 ). Este trastorno puede deberse tambien a 
una lesion tisular directa (p. ej., un bloqueo del nervio alveolar inferior 
que ha danado el musculo pterigoideo medial). 

Etiologi'a. Hay cuatro trastornos principals que pueden dar 
lugar a un dolor muscular local: 

1 . Cocontraccion prolongada. Como ya se ha descrito, la cocontraccion 
continuada dara lugar a un dolor muscular local. Esto puede 
ser el resultado de una alteracion subita en el estimulo sensorial 
asociado con una estructura local, como una corona alta. 

2. Dolor muscular profundo. Cualquier origen de dolor profundo 
puede producir una cocontraccion muscular protectora, lo que 
da lugar a un dolor muscular local. Cuando sucede esto, puede 
producirse una alteracion clinica importante. El dolor muscular 
local puede producir entonces un dolor profundo, que, a su 
vez, produce una mayor cocontraccion protectora. Esta cocon- 
traccion produce mas dolor muscular. Se crea con ello un circulo 
vicioso por el cual el dolor muscular local produce mayor cocon- 
traccion y asi sucesivamente. Este dolor muscular se conoce como 
dolor muscular ciclico y se estudio en el capitulo 2. 

El clinico debe conocer las complicaciones que esto podria aca- 
rrear. Asi, por ejemplo, un traumatismo en un musculo producira 
un dolor muscular local. El dolor experimentado produce, a su 
vez, una cocontraccion protectora. Dado que esta puede dar lugar 
a un dolor muscular local, se inicia un circulo vicioso. Durante 
este, la lesion tisular inicial, producida por el traumatismo, puede 
resolverse. Cuando la reparation del tejido es completa, el origen 
del dolor se elimina, pero el paciente puede continuar presentan- 
do un trastorno doloroso muscular ciclico. Dado que la causa 
original del dolor ha dejado de formar parte del cuadro clinico, 
esto llevara con facilidad a confusion durante la exploration. El 
clinico debe tener en cuenta que, a pesar de que se haya resuelto 
la causa original, existe un trastorno doloroso muscular ciclico que 
debe ser tratado. Este trastorno es un hallazgo clinico que motiva 
muy frecuentemente un tratamiento incorrecto del paciente. 
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3. Traumatismo. Existen al menos dos tipos de traumatismos que 
puede sufrir el musculo: 

a. Lesion tisular local Como ya se ha comentado, la lesion local del 
tejido puede producirse por inyecciones o distensiones tisulares. 

b. Uso no habitual. Pueden producirse traumatismos en el tejido 
muscular como consecuencia de un uso abusivo o no habitual 
del mismo 4246 . Esto puede deberse a episodios de bruxismo o de 
apretamiento de los dientes, o incluso al hecho de mascar chicle 
de manera inusual. Este uso no habitual de los musculos da lugar 
con frecuencia a un dolor muscular diferido. Los sintomas apare- 
cen normalmente entre 24 y 48 horas despues del episodio. Los 
individuos que han experimentado un dolor muscular diferido en 
otros musculos estan familiarizados con este fenomeno. Por ejem- 
plo, si una persona realiza un uso excesivo de los musculos de la 
espalda por un trabajo no habitual durante el fin de semana, se 
producira rigidez y dolor al cabo de 1 o 2 dias. Es logico suponer, 
pues, que una actividad no habitual, como el bruxismo, pueda 
producir dolor 1 o 2 dias despues de haberse realizado. 

4. Aumento del estres emocional. Como ya hemos explicado, el man- 
tenimiento de un nivel elevado de estres emocional puede dar 
lugar a una cocontraccion prolongada y dolor muscular. Esta es 
una causa muy frecuente y puede ser dificil de controlar. 

Una consideration adicional con respecto al dolor muscular es 
que aun queda mucho por aprender. Deberia incluirse un origen 
idiopatico del dolor miogeno en este analisis, puesto que en la ac- 
tualidad no disponemos de un conocimiento completo del dolor 
muscular 47 . A medida que se amplien nuestros conocimientos podra 
explicarse mejor su origen. 

Historia ch'nica. La historia aportada por el paciente generalmen- 
te revela que el dolor comenzo varias horas o un dia despues de un 
suceso relacionado con uno de los factores etiologicos que hemos 
comentado. El paciente puede explicar que el dolor comenzo tras un 
aumento del estres emocional o con la aparicion de dolor profundo 
procedente de otro origen. 

Caracterfsticas cl micas. Un paciente que experimente un dolor 
muscular local presentara las siguientes caracteristicas clinicas: 

1. Disfuncion estructural. Cuando los musculos masticatorios experi- 
mentan un dolor muscular local se produce una diminution en la 
rapidez y la amplitud del movimiento mandibular. Esta alteracion 
es secundaria al efecto inhibidor del dolor (es decir, cocontraccion 
protectora). Sin embargo, a diferencia de la cocontraccion, una 
apertura lenta y cuidadosa de la boca continua poniendo de 
manifiesto una limitation en la amplitud del movimiento. Si 
el examinador efectua un estiramiento pasivo, a menudo puede 
conseguir un margen de movimiento mas normal (tope blando). 

2. Minimo dolor en reposo. El dolor muscular local generalmente no 
se manifiesta cuando el musculo esta en reposo. 

3. Aumento del dolor con la funcion. Los individuos que presentan un 
dolor muscular local refieren un aumento del dolor durante la 
funcion del musculo afectado. 

4. Debilidad muscular real El dolor muscular local da lugar a una 
reduccion general de la fuerza de los musculos afectados 48 ’ 49 . 
Esta reduccion de la fuerza parece deberse a la presencia de dolor 
y vuelve a la normalidad cuando este se elimina 49 ’ 50 . Este feno- 
meno es otro efecto de cocontraccion protectora. 

5. Sensibilidad muscular local Los musculos afectados presentan un 
aumento de la sensibilidad y el dolor a la palpacion. Por lo general, 
toda la masa corporal del musculo afectado es sensible a la palpacion. 

Efectos del sistema nervioso central sobre el dolor muscular 

Los trastornos dolorosos musculares que hemos descrito hasta ahora 
son relativamente simples y se originan predominantemente en los 
tejidos musculares locales. Por desgracia, el dolor muscular puede ser 


mucho mas complejo. En muchos casos, la actividad del SNC puede 
influir en el dolor muscular o ser verdaderamente el origen del mismo. 
Esto puede ser secundario a una aferencia dolorosa profunda mante- 
nida o a una alteracion de las aferencias sensitivas, o aparecer como 
consecuencia de influences centrales como la hiperestimulacion 
del sistema nervioso autonomo (p. ej., estres emocional). Esto es lo 
que ocurre cuando las condiciones existentes en el SNC excitan las 
neuronas sensitivas perifericas (aferentes primarias), lo que induce la 
liberation antidromica de sustancias algogenicas en los tejidos periferi- 
cos y provoca dolor muscular (es decir, inflamacion neurogena) 47 ’ 51 ' 53 . 
Estos efectos excitatorios centrales pueden tambien producir efectos 
motores (a traves de eferentes primarios), lo que induce un aumento 
de la tonicidad muscular (es decir, cocontraccion) 54 . 

Desde el punto de vista terapeutico, es importante que el clinico 
comprenda que ahora el dolor muscular tiene un origen central. El SNC 
responde asi secundariamente a: a) la existencia de aferencias dolorosas 
profundas mantenidas, b) el aumento de los niveles de estres emocional 
(es decir, la hiperestimulacion del sistema nervioso autonomo) o c) los 
cambios en el sistema inhibitorio descendente, que reducen la capacidad 
para contrarrestar el impulso aferente, ya sea nociceptivo o no. 

Desde el punto de vista terapeutico, los trastornos dolorosos mus- 
culares influenciados por el SNC se dividen en trastornos mialgicos 
agudos (como el mioespasmo) y trastornos mialgicos cronicos, que a su 
vez se dividen en trastornos mialgicos regionales y trastornos mialgicos 
sistemicos. Los trastornos mialgicos regionales se subdividen en dolor 
mioaponeurotico y mialgia cronica de mediacion central Un ejemplo de 
trastorno mialgico sistemico es la fibromialgia. 

Mioespasmo (mialgia de contraction tonica) 

El mioespasmo es una contraction muscular tonica inducida por el 
SNC. Durante muchos anos se creyo que los mioespasmos eran una 
causa importante de dolor miogeno. Es cierto que los mioespasmos pro- 
ducen dolor, pero estudios recientes indican que los mioespasmos no 
son un origen muy habitual de dolor muscular. Es razonable prever 
que un musculo en espasmo o en contraction tonica presentara un 
nivel relativamente elevado de actividad EMG (un calambre muscular). 
Sin embargo, los estudios realizados no confirman que los musculos 
dolorosos presenten un aumento significativo de su actividad EMG 54 ' 56 . 
Estos estudios nos han obligado a reconsiderar la clasificacion del do- 
lor muscular y a diferenciar los mioespasmos de otros trastornos 
dolorosos musculares. Aunque se producen realmente espasmos en 
los musculos masticatorios, este trastorno no es frecuente y, cuando 
se da, suele identificarse facilmente por sus caracteristicas clinicas. 

Etiologfa. La etiologia de los mioespasmos no esta bien docu- 
mentada. Es probable que se combinen varios factores para facilitar 
su aparicion. 

1. Trastornos musculares locales. Estos trastornos parecen favorecer 
ciertamente los mioespasmos; comportan una fatiga muscular y 
alteraciones del equilibrio electrolitico local. 

2. Trastornos sistemicos. Parece que algunos individuos son mas pro- 
pensos a los mioespasmos que otros. Esto puede deberse a algun 
factor sistemico o inherente o a la presencia de otros trastornos 
musculoesqueleticos 57 . 

3. Estlmulo doloroso profundo. La presencia de un estimulo doloroso 
profundo puede facilitar los mioespasmos. Este dolor profundo 
puede tener su origen en un dolor muscular local, un dolor exa- 
gerado por puntos gatillo o una patologia en cualquier estructura 
asociada (ATM, oido, diente, etc.). 

Historia clmica. Dado que los mioespasmos dan lugar a un 
acortamiento brusco de un musculo, sus manifestaciones son evi- 
dentes en la historia clmica. El paciente referira una aparicion subita 
de dolor o tension y a menudo un cambio en la position de la 
mandibula. El movimiento mandibular puede resultar muy dificil. 
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FIGURA 10-20 Esta paciente esta experimentando un espasmo en el musculo 
pterigoideo lateral inferior. Esta actividad espastica es muy dolorosa y fuerza la 
mandibula a un movimiento lateral izquierdo extremo. 

Caracterfsticas cll'nicas. Los individuos que experimental! 
mioespasmos presentan las siguientes caracteristicas clmicas: 

1. Disfuncion estructural. Existen dos signos clinicos que se observan 
en relacion con la disfuncion estructural: 

a. Hay una notable limitacion de la amplitud del movimiento 
que viene determinada por el musculo o musculos que sufren 
el espasmo. Asi, por ejemplo, si se produce un espasmo de un 
musculo elevador como el masetero, se producira una notable 
limitacion de la apertura de la boca. 

b. La disfuncion estructural puede manifestarse tambien por una 
maloclusion aguda. Esto supone un cambio brusco del patron 
de contacto oclusal de los dientes secundario a un trastorno. 
Esto puede deberse a un mioespasmo del musculo pterigoideo 
lateral inferior. Un espasmo y el consiguiente acortamiento de 
este musculo pterigoideo lateral inferior produciran un des- 
plazamiento de la mandibula hacia una posicion excentrica 
derecha (fig. 10-20). Esto dara lugar a un contacto oclusal 
intenso de los dientes anteriores derechos y a una perdida del 
contacto oclusal entre los dientes posteriores izquierdos. 

2. Dolor en reposo. Los mioespasmos producen generalmente un dolor 
importante cuando la mandibula esta en reposo. 

3. Aumento del dolor con la funcion. Cuando un paciente intenta que 
actue un musculo que sufre un espasmo, el dolor aumentara. 

4. Sensibilidad muscular local La palpacion del musculo o musculos 
que sufren el mioespasmo pone de manifiesto una sensibilidad 
notable. 

5. Tension muscular. El paciente refiere una tension subita de todo 
el musculo. La palpacion del musculo o musculos que sufren el 
mioespasmo pone de manifiesto su gran dureza. 

Trastornos musculares agudos y cronicos 

Los trastornos mialgicos que se han descrito anteriormente se obser- 
van con frecuencia en la practica odontologica general y suelen ser 
problemas de corta duracion. Con un tratamiento apropiado, estos 
trastornos pueden resolverse por completo. Sin embargo, cuando 
el dolor miogeno persiste, pueden aparecer trastornos dolorosos 
musculares mas cronicos y a menudo complejos. Con la cronicidad, 
los sintomas de un trastorno doloroso miogeno pasan a ser menos 
locales y mas regionales o incluso, a veces, globales. A menudo, el 


dolor muscular ciclico pasa a ser un factor importante que perpetua 
el trastorno. Otros trastornos similares se presentan en el capitulo 8. 

Segun la definicion clasica, se considera dolor cronico al dolor que 
ha estado presente durante 6 meses o mas. Sin embargo, la duracion 
del dolor no es el unico factor que determina su cronicidad. Algunos 
dolores se experimentan durante anos sin que nunca lleguen a ser 
trastornos dolorosos cronicos. De la misma forma, algunos trastornos 
dolorosos pasan a ser clmicamente cronicos en cuestion de meses. 
El factor adicional que debe tenerse en cuenta es la continuidad del 
dolor. Cuando la experiencia dolorosa es constante, sin periodos de 
alivio, las manifestaciones clmicas de cronicidad aparecen rapidamen- 
te. En cambio, si el dolor es interrumpido por periodos de remision (es 
decir, ausencia de dolor), pueden no desarrollarse nunca las caracteris- 
ticas clmicas de un trastorno doloroso cronico. Asi, por ejemplo, la 
migrana es un trastorno neurovascular extraordinariamente doloroso 
que puede durar anos y que nunca se manifiesta como un trastorno 
doloroso cronico. El motivo son los periodos importantes de alivio 
entre los episodios de dolor. Y a la inversa, el dolor constante asociado 
a la mialgia de mediacion central, si no se trata, puede presentar 
manifestaciones clmicas de cronicidad en unos meses. 

El odontologo debe tener presente que, cuando los sintomas 
mialgicos progresan de un trastorno agudo a otro mas cronico, la 
eficacia del tratamiento local se reduce notablemente. La razon de 
este fracaso del tratamiento es que el trastorno tiene un origen mas 
central. Los trastornos dolorosos cronicos requieren a menudo un 
abordaje terapeutico multidisciplinar. En muchos casos, el odonto- 
logo no esta preparado para tratarlos el solo. Es importante, pues, 
que identifique los trastornos dolorosos cronicos y remita a dichos 
pacientes a un equipo de terapeutas que este en mejor disposition 
de tratar el trastorno doloroso. El odontologo tambien puede entrar 
a formar parte de un equipo multidisciplinar para tratar el dolor. 

Trastornos mialgicos regionales 

Existen dos tipos de trastornos mialgicos regionales, el dolor miofas- 
cial y la mialgia de mediacion central. Estos dos trastornos producen 
sintomas perifericos, pero estan muy influenciados por el SNC. Para 
poder tratarlos convenientemente es esencial conocerlos bien. 

Dolor miofascial (mialgia por puntos gatillo). El dolor miofas- 
cial es un trastorno doloroso miogeno regional caracterizado por areas 
locales de bandas duras hipersensibles de tejido muscular denomina- 
das puntos gatillo. Este trastorno a veces se denomina dolor por puntos 
gatillo miofasciales. Es un tipo de trastorno muscular que no esta lo 
suficientemente identificado ni se ha comprendido completamente, 
aunque se presenta con frecuencia en pacientes con sintomas mialgi- 
cos. En un estudio 58 , a mas del 50% de los pacientes que acudieron 
a una unidad del dolor se les diagnostico este tipo de dolor. 

En algunos casos, el dolor miofascial puede aparecer periodica- 
mente y, por tanto, puede constituir un trastorno mialgico agudo. 
Sin embargo, el dolor miofascial puede acompariarse tambien de 
otros trastornos dolorosos persistentes y convertirse en un cuadro 
doloroso cronico cuya resolution requiere mas medidas terapeuticas. 
Para poder prescribir el tratamiento mas adecuado, el clinico debe 
averiguar, basandose en la historia, si es un trastorno agudo o cronico. 

El dolor por puntos gatillo miofasciales fue descrito por primera 
vez por Travell y Rinzler 59 en 1952, pero las comunidades odontolo- 
gica y medica han tardado en apreciar su trascendencia. En un impor- 
tante articulo publicado en 1969, Laskin 60 transmitio a la comunidad 
odontologica la idea de que muchos pacientes referian un dolor mus- 
cular cuyo origen no se debia a trastornos de la oclusion. Hizo especial 
hincapie en el estres emocional y en otros factores. Aunque Laskin uti- 
lizo el termino dolor miofascial, en realidad no estaba refiriendose a las 
mismas caracteristicas clmicas de las que hablaba Travell. A partir de 
este articulo, en odontologia se ha utilizado el nombre de sindrome 
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de disfuncion dolorosa miofascial (DDM) para describir cualquier tras- 
torno muscular que no es un trastorno intracapsular. Dado que este 
termino es muy amplio y general, no resulta util en el diagnostico y el 
tratamiento espedfico de los trastornos de los musculos masticatorios. 
El sindrome DDM no debe confundirse con la description de Travell 
y Rinzler, que es la que se utilizara en este libro. 

El dolor miofascial tiene su origen en areas hipersensibles de los 
musculos denominadas puntos gatillo. Se trata de zonas muy localiza- 
das en tejidos musculares o en sus inserciones tendinosas que a menudo 
se palpan en forma de bandas duras que causan dolor 61 ' 63 . No se conoce 
la naturaleza exacta de los puntos gatillo. Se ha sugerido 48 ’ 63 ' 65 que 
ciertas terminaciones nerviosas de los tejidos musculares pueden ser sen- 
sibilizadas por sustancias algogenicas que crean una zona localizada de 
hipersensibilidad. Puede haber un aumento local de la temperatura en 
la zona del punto gatillo, lo cual sugiere un aumento de las demandas 
metabolicas y/o una reduction del flujo sanguineo a estos tejidos 66 ’ 67 . 

Un punto gatillo es una region muy circunscrita en la que solo se 
contraen relativamente pocas unidades motoras. Si todas las unidades 
motoras de un musculo se contraen, este presentara naturalmente 
un acortamiento (cap. 2). Esto es lo que se denomina mioespasmo 
(comentado anteriormente). Dado que un punto gatillo supone la 
contraction de solo un grupo seleccionado de unidades motoras que 
se contraen, no se producira un acortamiento general del musculo 
como en el caso del mioespasmo. 

La caracteristica especifica de los puntos gatillo es que son un origen 
de dolor profundo constante y pueden producir, por tanto, efectos de 
excitacion central (cap. 2). Si un punto gatillo excita en el sistema 
nervioso central un grupo de interneuronas aferentes convergentes, se 
producira a menudo un dolor referido (generalmente con un patron 
predecible en funcion de la situation del punto gatillo de que se trate) 68 . 

Etiologia. Aunque el dolor miofascial se manifiesta clmicamente 
por puntos gatillo en los musculos esqueleticos, este trastorno no pre- 
cede exclusivamente del tejido muscular. Existen pruebas concluyentes 
que indican que el SNC desempena un papel importante en la etiologia 
de este trastorno doloroso 47 ’ 63 . La combination de factores centrales 
y perifericos dificulta aun mas el tratamiento de esta alteration. Simons y 
Travell 69 han descrito ciertos factores etiologicos que parecen asociarse 
al dolor miofascial. Lamentablemente, carecemos de un conocimiento 
completo de este trastorno doloroso miogeno. Es dificil, pues, ser 
espedfico respecto a todos los factores etiologicos. Los siguientes tras- 
tornos estan relacionados clmicamente con el dolor miofascial: 

1. Dolor muscular local prolongado. Los musculos que experimentan 
un dolor muscular local continuado es probable que presenten 
puntos gatillo miofasciales y que manifiesten posteriormente las 
caracteristicas clinicas del dolor miofascial. 

2. Dolor profundo constante. Como se ha comentado en el capitulo 2, 
el estimulo doloroso profundo constante puede crear efectos 
de excitacion central en localizaciones distantes. Si el efecto de 
excitacion central afecta a una neurona eferente (es decir, motora), 
pueden observarse dos tipos de efectos musculares: cocontraccion 
protectora y/o aparicion de puntos gatillo. Cuando aparece 
un punto gatillo, pas a a ser un origen de dolor profundo que pue- 
de producir efectos de excitacion central adicionales. Estos puntos 
gatillo secundarios se denominan puntos gatillo satelites 70 . Esta 
extension del trastorno doloroso miofascial complica el diagnos- 
tico y el tratamiento y puede crear un circulo vicioso similar al 
del dolor muscular ciclico que ya se ha comentado. 

3. Aumento delestres emocional. El aumento del estres emocional puede 
exacerbar en gran medida el dolor miofascial. Esto puede produ- 
cirse por un aumento de la actividad de las neuronas gammaefe- 
rentes que van a parar a los husos musculares o por un aumento 
generalizado de la actividad del sistema nervioso simpatico (un 
sistema nervioso autonomo hiperestimulado) (cap. 2). 


4. Trastornos del sueno. Los estudios realizados 71 ’ 72 sugieren que las 
alteraciones del ciclo normal del sueno pueden producir sintomas 
musculoesqueleticos. No esta claro si las alteraciones del sueno 
son la causa del dolor musculoesqueletico o es este el que causa 
las alteraciones del sueno (o se dan ambas cosas). Lo que si esta 
claro es que la relation existe y el clinico debe tenerla en cuenta. 
El clinico debe ser capaz, pues, de identificar sintomas habituales 
asociados a trastornos del sueno. 

5. Factores locales. Ciertas condiciones locales que influyen en la ac- 
tividad muscular, como los habitos, la postura, las distensiones 
ergonomicas e incluso el frio, parecen influir en el dolor miofascial. 

6. Factores sistemicos. Parece que ciertos factores sistemicos pueden 
influir en el dolor miofascial o incluso producirlo. Se han descrito 
factores sistemicos como la hipovitaminosis, el mal estado fisico, 
la fatiga y las infecciones viricas 69 . 

7. Mecanismo de puntos gatillo idiopdtico. No se ha determinado la 
etiologia exacta de los puntos gatillo. En consecuencia, debe 
incluirse una categoria de factores desconocidos en la etiologia 
general de este trastorno doloroso miogeno. Quizas existen ciertos 
factores geneticos que hacen que algunos pacientes sean mas 
vulnerables. La investigation que continua realizandose nos 
permitira conocer mejor no solo la etiologia, sino tambien los 
mecanismos que intervienen en el dolor miofascial. 

Historia clinica. Los pacientes que sufren dolor miofascial presen- 
taran a menudo una historia clinica que puede llevar a confusion. El 
motivo de consulta principal del paciente sera con frecuencia el dolor 
heterotopico y no el origen real del dolor (es decir, los puntos gatillo). 
En consecuencia, el paciente orientara al clinico hacia la localizacion de 
la cefalea tensional o la cocontraccion protectora, que no es el origen 
del dolor. Si el clinico no es suficientemente cuidadoso, puede dirigir el 
tratamiento a los dolores secundarios, con lo que, naturalmente, se pro- 
ducira un fracaso terapeutico. El clinico debe tener los conocimientos 
y la habilidad diagnostica necesarios para identificar el origen primario 
del dolor a fin de poder elegir el tratamiento apropiado. 

Caracteristicas clinicas. En un individuo que presente dolor mio- 
fascial se observaran con frecuencia las siguientes caracteristicas clinicas: 

1. Disfuncion estructural. Los musculos que experimentan un dolor 
miofascial presentan una disminucion en la velocidad y amplitud 
de los movimientos secundaria al efecto inhibidor del dolor (es 
decir, cocontraccion protectora). Esta disminucion de la amplitud 
del movimiento es a menudo inferior a la observada con el dolor 
muscular local. 

2. Dolor en reposo. Los pacientes que experimentan dolor miofas- 
cial refieren la presencia de dolor aunque los musculos esten en 
reposo. Sin embargo, habitualmente el dolor no esta relacionado 
con la localizacion de los puntos gatillo, sino que constituye un 
dolor referido. En consecuencia, el sintoma principal indicado 
por el paciente suele ser una cefalea tensional 61 . 

3. Aumento del dolor con la funcion. Aunque el dolor aumenta con 
el funcionamiento de los musculos afectados, la intensidad del 
dolor suele ser inferior a la existente en el dolor muscular local. 
La intensidad del dolor solo aumenta cuando el area del punto 
gatillo es provocada por la funcion. 

4. Presencia de puntos gatillo. La palpacion del musculo revela la presen- 
cia de bandas duras hipersensibles de tejido muscular denominadas 
puntos gatillo. Aunque la palpacion de estos puntos produce 
dolor, la sensibilidad muscular local no es el sintoma mas frecuente 
de los pacientes con un dolor por puntos gatillo miofasciales. 
Como se ha indicado antes, los sintomas mas frecuentes giran en 
torno a los efectos de excitacion central creados por los puntos 
gatillo. En muchos casos, los pacientes pueden darse cuenta solo 
del dolor referido y no identificar en absoluto estos puntos. Un 
ejemplo perfecto es el del paciente que presenta dolor por puntos 
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FIGURA 10-21 Un punto gatillo (#) situado en el musculo semiespinoso de 
la cabeza refiere el dolor a la region preauricular (ATM) y a la region temporal 
anterior. (Adaptado de Simon DG, Travell JG, Simons LS: Travell & Simon's 
Miofacial Pain and Disfunction: The Trigger Point Manual, 2. a edicion, Baltimore, 
Williams & Wilkins, 1999.) 

gatillo en el musculo semiespinoso de la cabeza en la region occi- 
pital posterior del cuello. Los puntos gatillo de esta region refieren 
a menudo el dolor a la zona anterior de la sien, inmediatamente 
por encima del ojo (fig. 10-21) 73 . El sintoma principal es la cefalea 
temporal, y el punto gatillo situado en la region cervical posterior 
apenas se aprecia. Esta forma de presentation clinica puede distraer 
facilmente al clinico del origen del problema. El paciente dirigira 
la atencion del clinico hacia la localizacion del dolor (es decir, la 
cefalea temporal) y no hacia su origen. El clinico debe recordar 
siempre que, para que un tratamiento sea eficaz, debe orientarse al 
origen del dolor, no a su localizacion. Asi pues, los clinicos deben 
buscar constantemente el verdadero origen del dolor. 

Dado que los puntos gatillo pueden producir efectos de excitacion 
central, tambien es importante tener siempre presentes las posibles 
manifestaciones clinicas. Como se ha indicado en el capitulo 2, los 
efectos de excitacion central pueden manifestarse como un dolor 
referido, una hiperalgesia secundaria, una cocontraccion protectora 
o incluso respuestas vegetativas. Estas alteraciones deben tenerse en 
cuenta al realizar la valoracion del paciente. 

Una caracteristica clinica interesante de un punto gatillo es que 
puede encontrarse en un estado activo o latente. En el estado activo 
produce efectos de excitacion central. Asi, cuando un punto gatillo 
esta activo, se percibe con frecuencia una cefalea tensional 61 . Cuando 
un punto gatillo es de tipo latente, el paciente no se queja de cefaleas. 

Dado que el dolor referido depende por completo de su origen, la 
palpacion de un punto gatillo activo (es decir, la estimulacion local) 
aumenta a menudo dicho dolor 68 . Aunque no siempre esta presente, 
cuando se da esta caracteristica resulta extraordinariamente util para el 
diagnostico. En el estado latente, un punto gatillo deja de ser sensible a 
la palpacion y, por tanto, no produce dolor referido. Cuando los pun- 
tos gatillo se encuentran en un estado de latencia no pueden detectarse 
mediante la palpacion y el paciente no presenta dolor heterotopico. 

Se cree que los puntos gatillo no se resuelven sin tratamiento. De 
hecho, pueden quedar latentes, lo que produce un alivio temporal del 


dolor referido. Los puntos gatillo pueden ser activados por diversos 
factores 74 , como el aumento del uso de un musculo, una distension 
del mismo, el estres emocional e incluso una infection de las vias 
respiratorias altas. Cuando los puntos gatillo se activan, reaparece 
la cefalea tensional. Este es un hecho comun en los pacientes que 
refieren una cefalea tensional habitual a ultima hora de la tarde des- 
pues de un dia muy cansado y estresante. 

Junto con el dolor referido, pueden notarse otros efectos de excita- 
cion central. Cuando existe una hiperalgesia secundaria, con frecuencia 
se percibe como una sensibilidad del cuero cabelludo al tacto. Algunos 
pacientes indican incluso que «les duele el pelo» o que les produce dolor 
el cepillado del pelo. La cocontraccion protectora es otro trastorno 
frecuente asociado al dolor por puntos gatillo miofasciales. Los puntos 
gatillo situados en el hombro o en los musculos cervicales pueden 
producir una cocontraccion en los musculos de la mastication. Si esto 
persiste, puede aparecer un dolor muscular local en dichos musculos. 
El tratamiento de los musculos masticatorios no resolvera el trastorno, 
puesto que su origen se encuentra en los puntos gatillo de los mus- 
culos cervicoespinales y de los hombros. Sin embargo, el tratamiento 
de los puntos gatillo situados en el musculo del hombro resolvera el 
trastorno de los musculos masticatorios. El tratamiento puede resultar 
dificil cuando ha existido un dolor muscular local durante un periodo 
de tiempo prolongado, dado que esto puede iniciar un dolor muscular 
cfclico (cap. 2). En estos casos, la extension del tratamiento tanto a los 
musculos masticatorios como a los puntos gatillo situados en los mus- 
culos cervicoespinales y del hombro generalmente resolvera el problema. 

En ocasiones se producen efectos vegetativos debido a aferencias 
dolorosas profundas por la estimulacion de los puntos gatillo. Esto 
puede dar lugar a signos clinicos de lagrimeo o sequedad del ojo. Pue- 
de haber alteraciones vasculares, como palidez y/o enrojecimiento de 
los tejidos. A veces hay un enrojecimiento de las conjuntivas. Pueden 
producirse incluso alteraciones de las mucosas que den lugar a una 
secrecion nasal similar a la de una respuesta alergica. La clave para 
determinar si los efectos del sistema autonomo se deben a efectos 
de excitacion central o a una reaction local (p. ej., alergias) esta en 
su caracter unilateral. Los efectos de excitacion central en el area 
del trigemino rara vez atraviesan la linea media. En consecuencia, 
si el dolor profundo es unilateral, los efectos del sistema nervioso 
autonomo se produciran en el mismo lado del dolor. En otras pala- 
bras, un ojo estara enrojecido y el otro estara normal; un orificio 
nasal presentara una secrecion mucosa y el otro no. En las respuestas 
alergicas estaran afectados ambos ojos o ambos orificios nasales. 

A modo de resumen, los sintomas clinicos principales que el pa- 
ciente refiere en el dolor por puntos gatillo miofasciales no son los de 
los propios puntos gatillo, sino habitualmente los sintomas asociados 
a los efectos de excitacion central producidos por los puntos gatillo. El 
clinico debe tener presente este hecho y debe localizar los puntos gati- 
llo en cuestion. Cuando se palpan estos puntos se notan como zonas 
hipersensibles que a menudo son bandas tensas dentro del musculo. 
Generalmente no hay dolor local cuando el musculo esta en reposo, 
pero si lo hay cuando se utiliza el musculo. A menudo se observara 
una ligera disfuncion estructural en el musculo que alberga los puntos 
gatillo. Esto es lo que con frecuencia se denomina «rigidez de cuello». 

Mialgia de mediacion central (miositis cronica). La mialgia de 
mediacion central es un trastorno doloroso muscular cronico que se 
debe fundamentalmente a efectos que se originan en el SNC y se per- 
ciben a nivel periferico en los tejidos musculares. Los sintomas iniciales 
son similares a los de un cuadro inflamatorio del tejido muscular y, 
debido a ello, este trastorno recibe a veces el nombre de miositis. No 
obstante, no se caracteriza por los signos clinicos clasicos de la infla- 
macion (p. ej., eritema, tumefaction). La mialgia cronica de mediacion 
central se produce a partir de un foco nociceptivo localizado en el teji- 
do muscular que tiene su origen en el SNC (inflamacion neurogena). 


Elsevier. Fotocopiar sin autorizacion es un delito. 
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Conviene senalar que la mialgia de mediacion central se debe 
mas a la perpetuacion del dolor muscular que a su duracion real. 
Muchos cuadros de dolor muscular son episodicos, con intervalos 
indoloros. Los episodios periodicos de dolor muscular no producen 
mialgia de mediacion central. Sin embargo, un periodo prolongado 
y constante de dolor muscular puede llegar a producir una mialgia 
de mediacion central. 

Etiologia. El dolor asociado a la mialgia de mediacion central 
tiene su causa mas en el SNC que en el tejido muscular propiamente 
dicho. A medida que aumenta la implicacion del SNC, se envian 
impulsos neurales antidromicos hacia los tejidos vasculares y mus- 
culares, lo que da lugar a una inflamacion neurogena local que 
produce dolor en esos tejidos a pesar de que la causa fundamental 
es el SNC; de ahi el termino mialgia de mediacion central. Es impor- 
tante comprender este concepto, pues la unica manera de tratar 
eficazmente esta situacion es dirigiendose al mecanismo central. Por 
tanto, no solo han de tratarse las estructuras perifericas (musculos, 
dientes, articulaciones) y esperar buenos resultados. El tratamiento 
debe dirigirse al SNC. Para la mayoria de los odontologos no se trata 
de un abordaje instintivo ni tradicional. La causa mas frecuente de 
mialgia de mediacion central es el dolor muscular local prolongado 
o el dolor miofascial. En otras palabras, cuanto mas dure el dolor 
miogeno del paciente, mayores seran las probabilidades de que 
desarrolle una mialgia cronica de mediacion central. 

La mialgia de mediacion central es el resultado de la sensibiliza- 
cion central de las neuronas centrales en el cerebro y el tronco del 
encefalo. Cuando estas neuronas se sensibilizan, no solo producen 
dolor referido (cap. 2), sino que excitan tambien los efectos anti- 
dromicos mencionados anteriormente. Un trastorno similar es la 
hiperestimulacion del sistema nervioso autonomo, que se desarrollara 
en capitulos posteriores. 

Una de las caracteristicas clinicas de la mialgia cronica de mediacion 
central es la presencia de un dolor miogeno molesto y constante. El do- 
lor persiste en reposo y aumenta con la funcion. Los musculos duelen 
mucho a la palpacion y son frecuentes las disfunciones estructurales. 
El rasgo clinico mas frecuente es la gran duracion de los sintomas. 

Historia clinica. En la historia clinica del paciente con mialgia 
de mediacion central destacan dos caracteristicas. La primera es la 
duracion del problema del dolor. Como ya se ha comentado, la mialgia 
de mediacion central tarda tiempo en desarrollarse. En consecuencia, 
el paciente referira unos antecedentes prolongados de dolor miogeno. 
Es caracteristico que el dolor haya estado presente durante al menos 
4 semanas y a menudo durante varios meses. La segunda caracteristica de 
la mialgia de mediacion central es la constancia del dolor. Los dolores 
que duran meses o incluso anos pero que van y vienen, con periodos de 
remision total, no son caracteristicos de la mialgia de mediacion central. 
Los pacientes refieren con frecuencia que, aun teniendo la mandibula 
en reposo, existe dolor. Esto refleja el estado inflamatorio del tejido. 

Caracteristicas clinicas. Las siguientes siete caracteristicas clini- 
cas son frecuentes en la mialgia de mediacion central: 

1. Disfuncion estructural. Los pacientes que experimentan una mialgia 
de mediacion central presentan una disminucion importante en 
la velocidad y amplitud del movimiento mandibular. Esta dis- 
minucion de la amplitud es secundaria al efecto inhibidor del 
dolor (no puede alcanzarse la amplitud normal). La inflamacion 
neurogena asociada a la mialgia de mediacion central puede dar 
lugar a una respuesta inflamatoria «esteril» del tejido muscular, 
que reduce aun mas la movilidad mandibular. 

2. Dolor en reposo. Como acabamos de mencionar, los pacientes con 
mialgia de mediacion central refieren un dolor miogeno incluso 
cuando los musculos estan en reposo. El dolor en reposo es la 
caracteristica clinica clave de la mialgia de mediacion central y 
se debe probablemente a la sensibilizacion de los nociceptores 


musculares por las sustancias algogenicas liberadas en el proceso 
de inflamacion neurogena 48 ’ 75 ’ 76 . 

3. Aumento del dolor con la funcion. La funcion de un musculo afec- 
tado aumenta en gran medida el dolor del paciente. 

4. Sensibilidad muscular local. Los tejidos musculares son muy dolo- 
rosos a la palpacion. 

5. Sensacion de tension muscular. Los pacientes que sufren una mialgia 
de mediacion central refieren con frecuencia una sensacion de 
tension del musculo. 

6. Asociada a menudo con alodinia al tocar los musculos dolorosos. La alo- 
dinia es un efecto excitatorio central mediante el que incluso una 
estimulacion normalmente no dolorosa (p. ej., un roce ligero) 
produce dolor. Este trastorno es el resultado de los cambios que se 
producen en el procesamiento normal de los estimulos que llegan 
al SNC. Cuando se presenta la alodinia, es un reflejo de cambios 
centrales y, por tanto, suele estar relacionada con la mialgia de 
mediacion central. 

7. Contractura muscular. Una mialgia de mediacion central prolon- 
gada puede dar lugar a un trastorno muscular denominado con- 
tractura. Este termino hace referencia a un acortamiento indoloro 
de la longitud funcional de un musculo. Como se ha comentado 
en el capitulo 2, la distension de un musculo en toda su longitud 
estimula el organo tendinoso de Golgi, que a su vez produce una 
relajacion en el mismo musculo (reflejo de distension inverso). La 
distension o alargamiento periodico de un musculo es necesario 
para mantener su longitud funcional. Cuando no se estimula el 
reflejo de distension inverso, el musculo sufre un acortamiento 
funcional. Este estado de contractura resistira cualquier inten- 
to subito de alargar el musculo. La contractura es frecuente en la 
mialgia de mediacion central, ya que para que se reduzca el dolor 
los pacientes limitan su apertura de la boca. El tratamiento de la 
contractura se comentara en el capitulo 12. 

Trastornos mialgicos sistemicos 

Existen algunos dolores musculares que se originan casi por completo 
en el SNC. Debido a ello, los sintomas son muy dispersos. Uno de 
esos cuadros dolorosos es la fibromialgia. 

Fibromialgia (fibrositis). La fibromialgia es un trastorno do- 
loroso musculoesqueletico global y cronico. Antiguamente a la 
fibromialgia se la denominaba en la literatura medica fibrositis. Segun 
un informe de consenso de 1990 77 , la fibromialgia es un trastorno 
doloroso musculoesqueletico generalizado en el que existe un dolor 
a la palpacion en 1 1 o mas de 18 puntos sensibles especificos de todo 
el cuerpo. Se debe percibir dolor en tres de los cuatro cuadrantes 
corporales y durante un tiempo minimo de 3 meses. 

Recientemente, el American College of Rheumatology ha 
modificado ligeramente los criterios diagnosticos para incluir un 
dolor generalizado en todos los cuadrantes del cuerpo; tambien ha 
ampliado el concepto de medicion de estas areas dolorosas 78 . La 
fibromialgia no es un trastorno doloroso masticatorio y, por tanto, 
hay que reconocerlo y remitirlo al personal medico apropiado. 

Etiologia. La etiologia de la fibromialgia no esta bien documenta- 
da. La presencia continuada de factores etiologicos relacionados con 
trastornos mialgicos agudos, como el dolor profundo constante y el 
aumento del estres emocional, puede ser importante. Se ha implicado 
al eje hipotalamo-hipofisario-suprarrenal (HHS) 79 . Un origen persis- 
tente de dolor musculoesqueletico, como una lesion en latigazo, puede 
influir en el desarrollo de una fibromialgia, aunque esto no esta del 
todo claro. En tales casos, el trastorno recibe el nombre de fibromialgia 
secundaria. Ciertamente existen otras alteraciones sin identificar que 
tambien pueden producir fibromialgia. Actualmente, la explication 
mas razonable sobre la etiologia de la fibromialgia se basa en el modo 
en que el SNC procesa los estimulos neurales ascendentes procedentes 
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de las estructuras musculoesqueleticas. Quiza futuras investigaciones 
nos revelen que la fibromialgia se origina en el tronco del encefalo 
debido a un funcionamiento defectuoso del sistema inhibitorio des- 
cendente (en opinion del autor). 

Historia clinica. Los pacientes que experimentan una fibro- 
mialgia refieren sintomas de dolor musculoesqueletico cronico y 
generalizado en numerosas localizaciones de todo el cuerpo. Los 
pacientes tienen a menudo un estilo de vida sedentario, asi como un 
cierto grado de depresion clinica. Tambien es frecuente que refieran 
una mala calidad del sueno. 

Caracteristicas clinicas. Los pacientes con fibromialgia presen- 
tan las siguientes caracteristicas clmicas: 

1. Disfuncion estructural. Los pacientes con fibromialgia presentan 
una disminucion de la velocidad y la amplitud del movimiento 
secundaria al efecto inhibidor del dolor. 

2. Dolor en repo so. Un sintoma frecuente de los pacientes con fibro- 
mialgia es un dolor muscular global. Este dolor aparece en los cua- 
tro cuadrantes del cuerpo, por encima y por debajo de la muneca 
y en los lados derecho e izquierdo. El dolor esta presente incluso 
cuando los musculos se encuentran en reposo. Segun los criterios 
clinicos desarrollados por el American College of Rheumatology 78 , 
se utilizan dos indices para medir el dolor: el indice de dolor gene- 
ralizado (IDG) y la escala de gravedad de los sintomas (GS). Si el 
IDG es mayor o igual a 7 y la GS es mayor o igual a 5, el paciente 
cumple los criterios de fibromialgia. Otros valores que cumplen 
estos criterios son un IDG entre 3 y 6 y una GS mayor de 9. 

3. Aumento del dolor con la funcion. Los pacientes con fibromialgia 
describen un aumento del dolor con los movimientos funcionales 
de los musculos afectados. 

4. Debilidady fatiga. Los pacientes con fibromialgia refieren una 
sensacion general de debilidad muscular. Tambien refieren con 
frecuencia una fatiga cronica. 

5. Presencia de puntos sensibles. La fibromialgia se caracteriza por la pre- 
sencia de numerosos puntos sensibles en los diversos cuadrantes del 
cuerpo (no deben confundirse con los puntos gatillo asociados con 
el dolor miofascial). Estos puntos sensibles no producen un dolor 
heterotopico cuando se palpan. Este hecho constituye una diferencia 
clinica importante entre la fibromialgia y el dolor miofascial. De 
acuerdo con los criterios establecidos 77 ’ 78 , existen 18 sitios predeter- 
minados comunes en los cuatro cuadrantes del cuerpo (fig. 10-22). 

6. Estilo de vida sedentario. Los pacientes con fibromialgia no tienen 
generalmente una buena forma fisica. Dado que la funcion mus- 
cular aumenta el dolor, los pacientes con fibromialgia evitan a 
menudo el ejercicio. Esto perpetua el trastorno, puesto que el 
estilo de vida sedentario puede ser un factor predisponente para 
la fibromialgia. 

TRASTORNOS DE LA ARTICULACION 
TEMPOROMANDIBULAR 

Los principals sintomas y disfunciones de los trastornos de la ATM 
se asocian a una alteracion de la funcion del complejo condilo-disco. 
Los pacientes refieren a menudo artralgias, pero la disfuncion es la 
manifestation mas frecuente. Los sintomas de disfuncion se asocian 
al movimiento condileo y se describen como sensaciones de clic o 
de atrapamiento de la articulacion. Suelen ser constantes, repetibles 
y a veces progresivos. La presencia de dolor no es un dato fiable. 

Los trastornos de la articulacion temporomandibular pueden 
subdividirse en tres grandes grupos: alteraciones del complejo condi- 
lo-disco, incompatibilidades estructurales de las superficies articulares 
y trastornos inflamatorios de la articulacion. 

Alteraciones del complejo condilo-disco 

Etiologia. Las alteraciones del complejo condilo-disco tienen 
su origen en un fallo de la funcion de rotation normal del disco 



encuentran en los pacientes con fibromialgia. Los criterios originales para la 
fibromialgia incluian la necesidad de que al menos 11 de esos 18 puntos sean 
dolorosos. Los criterios mas modernos restan importancia a estos puntos sensi- 
bles e incluyen el indice de dolor generalizado (IDG) y la escala de gravedad de 
los sintomas (GS). 

sobre el condilo. Esta perdida del movimiento discal normal puede 
producirse cuando hay un alargamiento de los ligamentos colaterales 
discales y de la lamina retrodiscal inferior. El adelgazamiento del hor- 
de posterior del disco predispone tambien a este tipo de trastornos. 

El factor etiologico mas frecuente asociado a este fallo del com- 
plejo condilo-disco son los traumatismos 80 ' 85 . Pueden ser macro- 
traumatismos, como un golpe en la mandibula (suele haber un 
macrotraumatismo con la boca abierta cuando se produce un alar- 
gamiento de los ligamentos), o microtraumatismos 86 , como los que 
se asocian con hiperactividad muscular cronica o con inestabilidad 
ortopedica (cap. 8). 

Los tres tipos de alteraciones del complejo condilo-disco son: 
desplazamiento discal, luxacion discal con reduccion y luxacion 
discal sin reduccion. Es probable que estas alteraciones constituyan 
una progresion a lo largo de un espectro continuo. 

Desplazamiento discal. Si se produce una distension de la lamina 
retrodiscal inferior y el ligamento colateral discal, el disco puede adop- 
tar una posicion mas anterior por la action del musculo pterigoideo 
lateral superior. Cuando esta traction anterior es constante, un adel- 
gazamiento del borde posterior del disco puede permitir que este se 
desplace a una posicion mas anterior (fig. 10-23). Cuando el condilo 
se situa sobre una parte mas posterior del disco, puede producirse 
un desplazamiento de traslacion anormal del condilo sobre el disco 
durante la apertura. Al movimiento anormal del complejo condilo- 
disco se le asocia un clic, que puede notarse solo durante la apertura 
(clic simple) o tanto en la apertura como en el cierre (clic reciproco). 

Historia clinica. Con frecuencia, la aparicion de ruidos articula- 
res se asocia con un antecedente de traumatismo 87 . Puede haber o no 
un dolor asociado. Si hay dolor, este es intracapsular y esta asociado 
a la disfuncion (el clic). 

Caracteristicas clmicas. La exploration pone de manifiesto 
la presencia de ruidos articulares durante la apertura y el cierre. El 
desplazamiento discal se caracteriza por una amplitud normal de 
los movimientos mandibulares tanto de apertura como excentricos. 
Toda limitation se debe al dolor y no a una verdadera disfuncion 
estructural. Cuando existe un clic reciproco, los dos dies se producen 
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normalmente a grados de apertura diferentes. El clic de apertura 
puede producirse en cualquier momento durante el movimiento 
de apertura en funcion de la cantidad de desplazamiento discal y de 
la velocidad del movimiento. El clic de cierre se producira normal- 
mente muy cerca de la posicion intercuspidea cuando el factor que 
influye, que es el musculo pterigoideo lateral superior, hace que el 
disco se desplace de nuevo. Puede haber o no dolor; cuando lo hay, 
esta en relacion directa con la funcion articular. 

Luxacion discal con reduccion. Si se produce un mayor alarga- 
miento de la lamina retrodiscal inferior y los ligamentos colaterales 
discales y el borde posterior del disco se adelgaza lo suficiente, el 
disco puede deslizarse o ser forzado a traves de todo el espacio discal. 
Dado que el disco y el condilo han dejado de estar articulados, este 
trastorno se denomina luxacion discal (fig. 10-24). Si el paciente puede 
manipular la mandibula de manera que el condilo vuelva a situarse 
sobre el borde posterior del disco, se dice que se ha reducido el disco. 

Historia clinica. Normalmente hay unos antecedentes prolon- 
gados de dies en la articulacion y alguna sensacion de bloqueo mas 
reciente. El paciente describe que cuando la mandibula se bloquea 
puede moverla un poco y restablecer el funcionamiento normal. 



FIGURA 10-23 Desplazamiento funcional del disco. A, Relacion condilo-disco 
normal en la articulacion cerrada en reposo. B, Desplazamiento funcional anterior 
del disco. El borde discal posterior esta adelgazado y el ligamento discal colateral 
y la lamina retrodiscal inferior estan lo bastante distendidos como para permitir 
un desplazamiento anteromedial del disco. 


El bloqueo puede ser o no doloroso, pero si hay dolor se asocia 
directamente con los sintomas disfuncionales. 

Caracteristicas clinicas. A menos que la mandibula se desplace 
hasta el punto de reducir el disco, el paciente presenta una limitacion 
en la amplitud de la apertura. Cuando la apertura reduce el disco, 
se produce una desviacion apreciable en el trayecto de apertura. En 
algunos casos se oye un pop intenso y brusco en el momento en 
el que el disco vuelve a su posicion. Tras la reduccion del disco, la 
amplitud del movimiento mandibular es normal. En muchos casos, 
manteniendo la boca en una posicion de ligera protrusion tras la 
recolocacion del disco, se elimina la sensacion de bloqueo, incluso 
durante la apertura y el cierre. La distancia interincisiva a la que se 
reduce el disco durante la apertura puede ocurrir en cualquier sitio 
durante el movimiento de apertura, pero el clic de cierre (reluxado) 
se producira normalmente muy cerca de la posicion intercuspidea. 

Luxacion discal sin reduccion. Cuando el ligamento se alarga 
y se pierde la elasticidad de la lamina retrodiscal superior, la recolo- 
cacion del disco resulta mas dificil. Cuando el disco no se reduce, 
la traslacion del condilo hacia delante fuerza simplemente el des- 
plazamiento del disco delante del condilo (fig. 10-25). 

Historia clinica. La mayoria de los pacientes con antecedentes 
de luxacion discal sin reduccion saben con exactitud cuando se ha 
producido. Pueden relacionarla facilmente con un episodio (p. ej., 
morder un trozo de carne dura o despertarse con el trastorno). Des- 
criben que la mandibula queda bloqueada en el cierre, por lo que 
no pueden realizar una apertura normal. Generalmente, la luxacion 
sin reduccion cursa con dolor (aunque no siempre). Cuando existe 
dolor, este suele acompanar los intentos de apertura mas alia de 
la limitacion articular. La historia clinica revela tambien que se 
ha producido un clic antes del bloqueo, pero no despues de que 
se haya producido la luxacion del disco. 

Caracteristicas clinicas. La amplitud maxima de la apertura man- 
dibular es de 25-30 mm y, cuando el paciente intenta abrir mucho la 
boca, suele producirse una deflexion de la mandibula hacia el lado 
afectado. El punto de maxima apertura presenta un tope duro. En otras 
palabras, si se aplica una fuerza descendente y hacia delante leve y 
constante en los incisivos inferiores, no se produce aumento alguno en 
la apertura de la boca. Los movimientos excentricos son relativamente 
normales hacia el lado afectado, pero los movimientos contralaterales 
estan limitados. La carga de la articulacion con una manipulacion 
manual bilateral suele causar dolor en la articulacion afectada debido 
a que el condilo esta asentado en los tejidos retrodiscales. 

La description anterior de una luxacion discal sin reduccion es 
especialmente frecuente cuando la alteration es de tipo agudo. Sin 
embargo, cuando se hace cronica, el cuadro clinico se vuelve mas 
confuso. Esto se debe a las caracteristicas clinicas de los ligamentos. 
Los ligamentos son fibras de colageno que no se distienden; actuan 
como cables guia que limitan los movimientos bordeantes de la arti- 
culacion. No obstante, con el paso del tiempo, la persistencia de las 
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FIGURA 10-24 Luxacion anterior del disco con reduccion. A, Posicion articular cerrada en reposo. B, Durante las primeras fases de la traslacion, el condilo asciende 
sobre el borde posterior del disco. Esto puede acompanarse de un ruido de clic. C, Durante el resto de la apertura, el condilo adopta una posicion mas normal en la 
zona intermedia del disco a medida que este gira hacia atras sobre el condilo. Durante el cierre ocurre exactamente lo contrario. En la parte final del cierre, el disco 
vuelve a sufrir una luxacion funcional anteromedial. A veces esto se acompana de un segundo clic (recfproco). 
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FIGURA 10-25 Luxacion anterior del disco sin reduccion. A, Posicion articular cerrada en reposo. B, Durante las primeras fases de la traslacion, el condilo no se des- 
plaza sobre el disco, sino que lo ermpuja hacia delante. C f El disco queda atrapado hacia delante en la articulacion, impidiendo una amplitud normal del movimiento 
de traslacion del condilo. Este trastorno se denomina clinicamente bloqueo cerrado. D f En esta pieza el disco (D) esta luxado por delante del condilo (C). (Parte D 
cortesia del Dr. Per-Lennart Westesson, Universidad de Rochester, Rochester, NY.) 


fuerzas que actuan sobre los ligamentos provoca su estiramiento. Este 
alargamiento aumenta el margen de movilidad mandibular, lo que 
dificulta aun mas el diagnostico diferencial. En algunos pacientes, 
el unico metodo definitivo para confirmar que el disco se ha luxado 
de modo permanente es el diagnostico por imagen de los tejidos 
blandos (es decir, RM) (fig. 10-26). 

Incompatibilidades estructurales de las superficies articulares 

Etiologi'a. Las superficies articulares estructuralmente incompati- 
bles pueden causar varios tipos de alteraciones discales. Se producen 
cuando las superficies que normalmente son lisas y deslizantes se 
alteran de tal forma que el roce y la adherencia inhiben la funcion 
articular. 

El factor etiologico mas frecuente son los macrotraumatismos. 
Un golpe en la mandibula cuando los dientes estan juntos causa una 
carga de impacto en las superficies articulares, y esto puede producir 
alteraciones en las mismas. Tambien los traumatismos causantes de 
hemartrosis pueden crear una incompatibilidad estructural. La hemar- 
trosis puede deberse tambien a una lesion del tejido retrodiscal (p. ej., 
un golpe en un lado de la cara) o incluso a una intervencion quirurgica. 

Los cuatro tipos de incompatibilidades estructurales de las 
superficies articulares son los siguientes: alteracion morfologica, 
adherencias/adhesiones, subluxacion y luxacion espontanea. 
Alteracion morfologica 

Etiologia. Las alteraciones morfologicas estan causadas por cam- 
bios reales de la forma de las superficies articulares. Pueden producir- 
se en el condilo, la fosa y/o el disco. Las alteraciones morfologicas de 
las superficies oseas pueden consistir en un aplanamiento del condilo 
o la fosa o incluso una protuberancia osea en el condilo (fig. 10-27). 
Las alteraciones morfologicas del disco consisten en adelgazamientos 
de los bordes y perforaciones. 


Historia clinica. La historia clfnica asociada a las alteraciones 
morfologicas suele ser de una disfuncion de larga evolucion que 
puede no manifestarse en forma de trastorno doloroso. A menudo 
el paciente ha aprendido el patron del movimiento mandibular 
(es decir, engramas musculares alterados) que evita la alteracion 
morfologica y con ello los sfntomas dolorosos. 

Caracteristicas clinicas. La mayorfa de las alteraciones morfolo- 
gicas provocan una disfuncion en un punto concreto del movimien- 
to. Por tanto, la disfuncion es una observacion muy reproducible, 
siempre en un mismo punto de apertura. Durante el cierre, la dis- 
funcion se observa en el mismo grado de separation mandibular que 
durante la apertura. Esta es una observacion importante, puesto 
que los desplazamientos y luxaciones discales no se manifiestan asi. 
Ademas, en las alteraciones morfologicas, la velocidad y la fuerza de 
la apertura no se alteran hasta llegar al punto de la disfuncion. En un 
desplazamiento discal, el cambio de la velocidad y fuerza de apertura 
pueden modificar la distancia interincisiva del clic. 

Adherencias y adhesiones 

Etiologia. Las adherencias ocurren cuando las superficies arti- 
culares quedan pegadas y pueden producirse entre el condilo y el 
disco (espacio articular inferior) o entre el disco y la fosa (espacio 
articular superior). Las adherencias suelen deberse a una carga estatica 
prolongada de las estructuras articulares. Las adhesiones pueden 
producirse tambien por una perdida de la lubrication efectiva como 
consecuencia de una lesion de hipoxia-reperfusion, tal como se des- 
cribe en el capitulo 8 88 ' 93 . 

Las adherencias suelen ser un fenomeno pasajero y se eliminan 
cuando se aplica una fuerza suficiente durante el movimiento de las 
articulaciones para liberar esa adhesion. Sin embargo, si no se libera la 
adherencia, puede hacerse permanente. Esta situation permanente se 
denomina una adhesion. Las adhesiones se producen por el desarrollo 
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FIGURA 10-26 A # Esta muestra presenta un disco con luxacion anterior (flecha). B f La RM revela la luxacion discal. C f En la posicion en mordida abierta, la RM revela que 
el disco permanece luxado anteriormente. Se trata de una luxacion discal sin reduccion. (Cortesia del Dr. Per-Lennart Westesson, Universidad de Rochester, Rochester, NY.) 


de tejido conjuntivo fibroso entre las superficies articulares de la fosa 
o el condilo y el disco o los tejidos circundantes. Las adhesiones 
pueden aparecer tambien como consecuencia de una hemartrosis o 
inflamacion secundaria a un macrotraumatismo o una intervencion 
quirurgica. 

Historia clmica. Las adherencias que se producen pero se rom- 
pen o liberan durante la funcion articular solo pueden diagnosticarse 
a traves de la historia clinica. Generalmente, el paciente refiere la 
existencia de periodos de tiempo largos en los que la mandibula ha 
soportado una carga estatica (como apretar los dientes durante el 
sueno). Este periodo ha ido seguido de una sensacion de limitacion 
de la apertura de la boca. Cuando el paciente intento abrirla, noto 
un clic simple y se restablecio inmediatamente la amplitud de mo- 
vimiento normal. El clic o la sensacion de bloqueo no reaparecen al 
abrir y cerrar la boca a menos que la articulacion soporte de nuevo 


una carga estatica durante un periodo de tiempo prolongado. La 
adherencia se produce debido a que la carga estatica de la articulacion 
agota la lubricacion exudativa (cap. 1). En cuanto se ejerce a traves 
del movimiento una energia suficiente para romper la adherencia, se 
produce la lubricacion limite y la adherencia no reaparece a menos 
que se repita la carga estatica. Estos pacientes suelen referir que por la 
manana notan la mandibula «rigida» hasta que hace un «pop» y se res- 
tablece el movimiento normal. Si no se prescribe ningun tratamiento, 
estas adherencias pueden convertirse en verdaderas adhesiones. 

Cuando las adhesiones fijan de manera permanente las super- 
ficies articulares, el paciente refiere una reduccion de la funcion, 
generalmente asociada a una limitacion de la apertura. Los sintomas 
son constantes y muy reproducibles. Puede haber o no dolor. Si lo 
hay, normalmente se asocia a intentos de aumentar la apertura que 
producen un alargamiento de los ligamentos. 


246 Parte II ■ Etiologi'a e identificacion de los trastornos funcionales del sistema masticatorio 


Caracteristicas clmicas. Cuando se produce una adherencia entre 
el disco y la fosa (espacio articular superior) queda inhibida la tras- 
lacion normal del complejo condilo-disco. Como consecuencia, el 
movimiento del condilo se limita tan solo a la rotacion (fig. 10-28). 
El paciente presenta una apertura mandibular de solo 25-30 mm. Esto 
es similar a lo que se observa en una luxacion discal sin reduccion. La 
principal diferencia reside en que cuando la articulacion soporta una 
carga a traves de una manipulation bilateral no se produce el dolor in- 
tracapsular. No se siente dolor debido a que la carga manual actua sobre 
un disco que se encuentra todavia en la posicion correcta para poder 
soportar cargas. En una luxacion discal sin reduccion, las cargas actuan 
sobre los tejidos retrodiscales, lo que probablemente produce dolor. 

Si hay adhesiones en la cavidad articular superior de largo tiempo 
de evolution, los ligamentos capsular anterior y colaterales discales 
pueden sufrir un alargamiento. Con ello, el condilo empieza a sufrir 
una traslacion hacia delante, dejando al disco detras. Cuando el condilo 
se ha desplazado hacia delante, parece como si se hubiera luxado hacia 
atras. En realidad, la alteracion se describe mejor como la de un disco 
fijo (fig. 10-29). Un disco fijo o una luxacion discal posterior no son 
tan frecuentes como una luxacion discal anterior, aunque ciertamente 
se han comunicado 94 ’ 95 . Es probable que la mayorfa de los desplaza- 
mientos discales posteriores se deban a un problema de adherencias. 

Un disco fijo cronico se caracteriza por un movimiento de aper- 
tura relativamente normal con una limitation escasa o nula, aunque 
durante el cierre el paciente nota que no es capaz de volver a juntar 
los dientes en oclusion. En la mayoria de los casos puede desplazar 
ligeramente la mandibula en un movimiento excentrico y restablecer 
la oclusion normal. La desviacion durante el cierre corresponde al 
movimiento del condilo sobre el borde anterior del disco y a su 
regreso posterior a la zona intermedia. 



FIGURA 10-27 Aqui hay un espolon oseo en la cara posterosuperior del condilo 
(flecha). Esta importante alteracion morfologica parece presionar en los tejidos 
retrodiscales y es probable que cause dolor. (Cortesia del Dr. Terry Tanaka, San 
Diego, CA.) 


Las adherencias en el espacio articular inferior son mucho mas 
dificiles de diagnosticar. Cuando se produce una adherencia entre el 
condilo y el disco se pierde el movimiento de rotacion normal entre 
ellos, pero la traslacion entre el disco y la fosa es normal (fig. 10-30). 
El resultado es que el paciente puede abrir casi totalmente la boca, 
pero nota un bloqueo o un salto en el trayecto hacia la apertura 
maxima. Es preferible que el paciente intente describir esta sensation, 
ya que puede ser dificil de observar para el examinador. 

Subluxacion (hipermovilidad). La subluxacion de la ATM cons- 
tituye un movimiento brusco del condilo hacia delante durante la 
fase final de la apertura de la boca. Cuando el condilo se desplaza 
mas alia de la cresta de la eminencia, parece s altar hacia delante a la 
posicion de maxima apertura. 

Etiologia. La subluxacion se produce sin que exista ningun tras- 
torno patologico. Corresponde a un movimiento articular normal 
como resultado de determinadas caracteristicas anatomicas. Una 
ATM en la que la eminencia articular tenga una pendiente pos- 
terior corta e inclinada, seguida de una pendiente anterior mas larga 
y que con frecuencia es mas alta que la cresta, tiende a presentar 
subluxaciones. Esto se debe a que la eminencia inclinada requiere 
un alto grado de movimiento de rotacion del disco sobre el condilo 
cuando este realiza una traslacion saliendo de la fosa. A menudo el 
grado de movimiento de rotacion del disco que permite el ligamento 
capsular anterior se utiliza al maximo antes de alcanzar la traslacion 
completa del condilo. Dado que el disco no puede girar mas hacia 
atras, el resto de la traslacion del condilo se produce en forma de un 
movimiento anterior de este y del disco formando una unidad. Esto 
se traduce en un salto brusco hacia delante del condilo y el disco 
para pasar a la posicion de traslacion maxima. 

Historia clinica. El paciente que presenta subluxaciones referira 
a menudo que la mandibula «se le sale» cada vez que abre mucho 
la boca. Algunos pacientes describen un die de la mandibula, pero, 
cuando se los observa clinicamente, este die no es similar al de un 
desplazamiento discal. El sonido articular se describe mejor como 
un «ruido sordo». 

Caracteristicas clmicas. La subluxacion puede observarse cli- 
nicamente con solo pedir al paciente que abra bien la boca. En la 
fase final de la apertura, el condilo saltara hacia delante, dejando un 
pequeno vacio o depresion detras de el. Puede seguirse el polo lateral 
durante este movimiento. Se observara que el trayecto de la linea 
media de la apertura mandibular se desvia y vuelve a su posicion 
cuando el condilo se desplaza sobre la eminencia. La desviacion es 
mucho mayor y esta mucho mas proxima a la posicion de apertura 
maxima que la que se observa en una alteracion discal. Generalmente 
no se asocia dolor al movimiento a menos que se repita a menudo (es 
decir, abuso). La subluxacion es un fenomeno clinico reproducible 
que no varia con los cambios en la velocidad o fuerza de la apertura. 
Luxacion espontanea (bloqueo abierto) 

Etiologia. La luxacion espontanea constituye una hiperextension 
de la ATM que provoca una alteracion que fija la articulacion en la 
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FIGURA 10-28 A, Adherencia en el espacio articular superior. B f La presencia de la adherencia limita la articulacion a un movimiento exclusivo de rotacion. C f Si se 
libera la adherencia, puede producirse una traslacion normal. 
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posicion abierta impidiendo toda traslacion. En la practica clinica 
esta alteracion se conoce como bloqueo abierto, ya que el paciente no 
puede cerrar la boca. A1 igual que la subluxacion, puede producir- 
se en cualquier ATM que sea forzada mas alia de las limitaciones 
normales de la apertura que permiten los ligamentos. Se da con 
mayor frecuencia en las articulaciones que tienen las caracterfsticas 
anatomicas que producen la subluxacion. 

Cuando el condilo esta en una posicion de traslacion hacia 
delante completa, el disco gira hasta su maximo grado posterior 
sobre el condilo y existe un contacto intenso entre disco, condilo y 
eminencia articular. En esta posicion, la fuerza de retraccion intensa 
de la lamina retrodiscal superior, junto con la falta de actividad del 
pterigoideo lateral superior, impiden que el disco se desplace hacia 
delante. Normalmente, el pterigoideo lateral superior no se activa 
hasta llegar a la fase final del ciclo de cierre. Si por alguna razon se 
activa antes (durante la posicion de maxima traslacion hacia delante), 


su traccion hacia delante puede veneer la accion de la lamina retrodis- 
cal superior y desplazar el disco por el espacio discal anterior, dando 
lugar a una luxacion anterior espontanea (fig. 10-31). Esta actividad 
prematura del musculo puede producirse durante un bostezo o 
cuando los musculos estan fatigados por haber mantenido la boca 
abierta durante mucho tiempo. 

La luxacion espontanea puede producirse tambien cuando, al 
llegar al maximo de la traslacion, se aplica una fuerza que amplia en 
exceso el movimiento de apertura. Dado que el disco se encuentra 
ya en su posicion de rotacion posterior maxima sobre el condilo, 
toda rotacion ulterior tiende a llevarlo al espacio discal anterior. Si 
el movimiento adicional es lo suficientemente importante (es decir, 
apertura forzada), se producira una luxacion anterior espontanea. En 
este caso, el condilo se desplaza hacia arriba contra los tejidos re- 
trodiscales, reduciendo el espacio discal y atrapando el disco delante 
del condilo. El grado de desplazamiento anterior es limitado por la 



FIGURA 10-29 Luxacion posterior del disco. A, Adherencia permanente entre el disco y la fosa. B, El movimiento continuado del condilo produce un alargamiento 
de los ligamentos discal y capsular anterior, lo que permite que el condilo se desplace sobre el borde anterior del disco. C f Finalmente, el condilo supera el borde 
anterior del disco, lo que provoca una luxacion discal posterior. D, En esta muestra parece haber una insercion fibrosa del disco en la cara superior de la fosa (flecha). 
Esta insercion limita el movimiento anterior del disco desde la fosa. Si el condilo continua desplazandose hacia delante, el disco no podra moverse con el condilo. 
El condilo se desplazara entonces sobre el borde anterior del disco, lo que provocara una luxacion discal posterior. (Cortesia del Dr. Terry Tanaka, San Diego, CA.) 
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FIGURA 10-30 A, Adherencia en el espacio articular inferior. B f Al abrir la boca, puede producirse la traslacion entre el disco y la fosa, pero la rotacion entre el disco 
y el condilo esta inhibida. Esto puede producir una sensacion de tension y de movimiento irregular. C, Si se liberan las adherencias, se restablece el movimiento 
normal del disco. 
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FIGURA 10-31 Luxacion espontanea (con luxacion anterior del disco). A f Relacion condilo-disco normal en la posicion articular cerrada en reposo. B f En la posicion 
de maxima traslacion. Aqui el disco ha girado hacia atras sobre el condilo hasta donde lo permite el ligamento capsular anterior. C, Si se fuerza una mayor apertura 
de la boca, el disco es traccionado hacia delante por el ligamento capsular anterior a traves del espacio discal. Cuando el disco asciende el espacio discal se colapsa, 
atrapando el disco hacia delante. 
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FIGURA 10-32 Luxacion espontanea (con luxacion posterior del disco). A, Relacion condilo-disco normal en la posicion articular cerrada en reposo. B, En la posicion 
de maxima traslacion. Aqui el disco ha girado hacia atras sobre el condilo hasta donde lo permite el ligamento capsular anterior. C, Si se fuerza una mayor apertura 
de la boca, el condilo se mueve forzado sobre el disco y termina luxandolo hacia posterior. Cuando el disco asciende el espacio discal se colapsa, atrapando al disco 
por detras. 


lamina retrodiscal inferior, que une el disco a la cara posterior del 
condilo. Si se aplica una fuerza a la mandibula en un intento de 
cerrar la boca sin reducir antes la luxacion, puede producirse una dis- 
tension dolorosa de la lamina retrodiscal inferior. Dado que la lamina 
retrodiscal superior esta en extension maxima durante la luxacion 
espontanea, en cuanto el espacio discal llega a ser lo suficientemente 
ancho, el disco vuelve a su posicion respecto al condilo y se reduce 
la luxacion. 

El diagnostico por imagen de la ATM en la posicion de bloqueo 
abierto ha confirmado que el disco puede situarse tambien por 
detras del condilo 98 (fig. 10-32). La posicion exacta del disco puede 
variar y requiere una exploracion mas minuciosa; en cualquier caso, 
el condilo aparece atrapado por delante de la cresta de la eminencia 
articular con el espacio discal colapsado, lo que impide el regreso 
normal del condilo a la fosa articular. 

La descripcion previa de una luxacion espontanea describe una 
etiologi'a anatomica acompanada de una apertura forzada. A pesar 
de que se trata de la causa mas habitual, no es la unica. Algunos 
pacientes presentan una historia de bloqueo espontaneo no relacio- 
nado con la incidencia de apertura maxilar. En este caso, el clinico 
ha de sospechar una etiologia muscular como causa del bloqueo 
abierto. Existen ciertas distomas musculares que influyen en los 
musculos maxilares y que pueden crear una contraccion muscular 
repentina, incontrolada y, a menudo, no provocada. Si esta dis- 
tonia afecta a los musculos que abren la mandibula, provoca una 
apertura mandibular repentina y prolongada que recibe el nombre 
especifico de distoma oromandibular de apertura. Como se describira 
en los siguientes capitulos, puede afectar tambien a los musculos de 
cierre, lo que impide que el paciente pueda abrir la boca. Es muy 
importante que el clinico determine si la luxacion espontanea se debe 
a las estructuras anatomicas de la articulacion o a la actividad dis- 
tonica de los musculos, ya que los tratamientos son muy diferentes. 


Historia clmica. La luxacion espontanea se asocia con frecuencia 
a procedimientos que requieren una apertura maxima de la boca, 
como en las intervenciones odontologicas prolongadas, pero puede 
producirse tambien despues de un bostezo amplio. El paciente indica 
que no puede cerrar la boca. La luxacion cursa con dolor y esto 
provoca generalmente una gran inquietud. 

Caracteristicas clinicas. La luxacion espontanea es facil de 
diagnosticar porque aparece repentinamente y el paciente queda 
bloqueado en una posicion con la boca abierta (fig. 10-33). Clinica- 
mente, los dientes anteriores suelen estar separados, con los dientes 
posteriores cerrados. El paciente no puede expresar verbalmente el 
problema, ya que la mandibula esta bloqueada en apertura, pero 
necesita comunicar el dolor que esta experimentando. 

Trastornos inflamatorios de la articulacion 

Los trastornos inflamatorios de la ATM se caracterizan por un dolor 
profundo continuo, generalmente acentuado por la funcion. Dado 
que el dolor es continuo, puede producir efectos de excitacion central 
secundarios. Estos se manifiestan generalmente como dolor referido, 
sensibilidad excesiva al tacto (es decir, alodinia) y/o aumento de la 
cocontraccion protectora. Los trastornos articulares inflamatorios se 
clasifican segun las estructuras afectadas: sinovitis, capsulitis, retrodis- 
citis y las diversas artritis. Pueden inflamarse varias estructuras asociadas. 

Sinovitis O capsulitis. La inflamacion de los tejidos sinoviales 
(sinovitis) y la inflamacion del ligamento capsular (capsulitis) se 
manifiestan clinicamente de la misma manera; el diagnostico dife- 
rencial es, pues, muy dificil. La unica manera de diferenciar ambas 
situaciones es utilizando artroscopia. Dado que el tratamiento es 
identico en ambos casos, la distincion de los dos trastornos es poco 
mas que puramente academica. 

Etiologia. La sinovitis y la capsulitis suelen producirse despues 
de un traumatismo en los tejidos, como un macrotraumatismo (un 
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FIGURA 10-33 A f Aspecto cli'nico de una luxacion espontanea (bloqueo abierto). 
La paciente no puede cerrar la boca. B f Radiografia panoramica de un paciente 
que ha sufrido una luxacion espontanea. Aqui los dos condilos estan posiciona- 
dos por delante de las eminencias. 

golpe en el menton) o un microtraumatismo (una presion lenta en 
estos tejidos por un desplazamiento condileo anterior). Los traumatis- 
mos pueden deberse tambien a una apertura amplia de la boca o a 
movimientos excesivos. A veces la inflamacion se extiende a partir 
de estructuras adyacentes. 

Historia clinica. La historia clinica incluye a menudo un episodio 
de traumatismo o abuso. El dolor continuo tiene su origen general - 
mente en el area articular, y cualquier movimiento que distienda el 
ligamento capsular lo aumenta. Dado que se trata de un dolor constante 
profundo, pueden producirse efectos excitatorios centrales secundarios. 

Caracteristicas clinicas. El ligamento capsular puede palparse 
con una presion con el dedo sobre el polo lateral del condilo. El 
dolor producido indica capsulitis (fig. 10-34). Es frecuente la limita- 
cion de la apertura mandibular secundaria al dolor y, por tanto, se 
aprecia un tope blando. Si hay un edema debido a la inflamacion, el 
condilo puede desplazarse hacia abajo, con lo que se producira una 
desoclusion de los dientes posteriores ipsilaterales. 

Retrodiscitis 

Etiologia. La inflamacion de los tejidos retrodiscales (retrodiscitis) 
puede deberse a un macrotraumatismo, como un golpe en el menton. 
Este traumatismo puede forzar bruscamente un movimiento posterior 
del condilo hacia los tejidos retrodiscales. Cuando el traumatismo 
lesiona estos tejidos puede producirse una reaccion inflamatoria se- 
cundaria. Los microtraumatismos pueden causar tambien retrodiscitis, 
como en las fases progresivas del desplazamiento y la luxacion discal. 
En estas situaciones, el condilo presiona gradualmente a la lamina 
retrodiscal inferior y los tejidos retrodiscales. Esto lesiona de manera 
gradual estos tejidos dando lugar a una retrodiscitis (fig. 10-35). 

Historia clinica. Habitualmente se identifica con un incidente de 
traumatismo mandibular o una alteracion discal progresiva. El dolor 


FIGURA 10-35 Degradacion de los tejidos retrodiscales. La luxacion anterior 
cronica del disco dara lugar a una degradacion de los tejidos retrodiscales. 
Cuando se pierde la elasticidad de la lamina retrodiscal superior no hay ningun 
mecanismo para retraer o reducir la luxacion. Cuando esto ocurre, la luxacion 
es permanente. 

es constante y tiene su origen en el area articular y el movimiento 
mandibular lo acentua. Al apretar los dientes aumenta el dolor; sin 
embargo, al morder un separador colocado en el mismo lado, el dolor 
no aumenta. Debido al dolor profundo constante, son frecuentes los 
efectos excitatorios centrales secundarios. 

Caracteristicas clinicas. La limitacion del movimiento man- 
dibular se debe a la artralgia. Hay un tope blando a menos que la 
inflamacion se asocie a una luxacion discal. Si los tejidos retrodiscales 
estan tumefactos debido a la inflamacion, esto puede forzar un ligero 
desplazamiento del condilo por delante y por debajo de la eminencia. 
Esto crea una maloclusion aguda que se observa clmicamente en 
forma de una desoclusion de los dientes posteriores ipsilaterales y un 
contacto intenso de los dientes anteriores contralaterales. 

Artritis. Artritis significa inflamacion de las superficies articulares. 
Hay varios tipos de artritis que pueden afectar a la ATM. Las categories 
relevantes en este contexto son: osteoartritis, osteoartrosis y poliartritis. 

Osteoartritis y osteoartrosis 

Etiologia. La osteoartritis representa un proceso destructive que 
altera las superficies articulares oseas del condilo y la fosa. General- 
mente se considera que es la respuesta del organismo al aumento 
de las cargas sobre una articulacion 97 ' 99 . Si se prolongan las fuerzas de 
carga, la superficie articular se reblandece (condromalacia) y em- 
pieza a resorberse el hueso subarticular 100 . Con el paso del tiempo, 
la degeneracion progresiva provoca la perdida del estrato cortical 
subcondral, erosion osea y los consiguientes signos radiologicos de 
osteoartritis 98 . Es importante observar que los cambios radiologicos 


FIGURA 10-34 Trastorno inflamatorio de la articulacion con dolor a la palpacion. 
El dolor se acentua con el movimiento. 
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FIGURA 10-36 Esta muestra presenta cambios osteoartrfticos importantes. 
Aqui la superficie articular del condilo y la fosa esta aplanada y el disco (D) esta 
luxado anteriormente. (Cortesia del Dr. Frank Dolwick, Universidad de Florida, 
Gainesville, FL.) 

solo se aprecian en las fases posteriores de la osteoartritis y pueden 
no reflejar con exactitud el proceso patologico (cap. 9). 

La osteoartritis es con frecuencia dolorosa y los sintomas se 
acentuan con los movimientos mandibulares. En este trastorno es 
habitual la crepitacion (ruidos de crujido articular) 101 ’ 102 . La osteoar- 
tritis puede aparecer en cualquier momento en el que la articulacion 
sufra una sobrecarga, pero es mas frecuente en caso de luxacion sin 
reduccion 103 ' 105 o perforation 106 del disco. Cuando se produce la lu- 
xacion discal y se rompen los tejidos retrodiscales, el condilo empieza 
a articularse directamente con la fosa glenoidea, lo que acelera el 
proceso destructivo. Con el tiempo se destruyen las densas superficies 
articulares fibrosas y se producen alteraciones oseas (fig. 10-36). En las 
radiograffas parece que las superficies se han erosionado y aplanado. 
Cualquier movimiento de esas superficies provoca dolor, por lo 
que suele quedar muy limitada la funcion mandibular. Aunque la 
osteoartritis se incluye dentro de los procesos inflamatorios, no es 
un verdadero trastorno inflamatorio. Con frecuencia, al disminuir la 
sobrecarga, el proceso artritico pasa a ser un proceso de adaptacion, 
aunque sigue alterada la morfologia osea. La fase de adaptacion recibe 
el nombre de osteoartrosis 91 ^ 1 . (En el capitulo 13 se puede encontrar 
una description mas detallada de la osteoartritis y la osteoartrosis.) 

La sobrecarga de las superficies articulares puede deberse a un 
nivel elevado de actividad parafuncional, especialmente cuando las 
estructuras articulares no estan adecuadamente alineadas para aceptar 
la fuerza (es decir, inestabilidad ortopedica). Esto se da sobre todo 
en las luxaciones discales sin reduccion, cuando el disco no esta 
interpuesto entre las superficies articulares. 

Historia cltnica. El paciente con osteoartritis refiere generalmente 
un dolor articular unilateral que se agrava con el movimiento man- 
dibular. El dolor suele ser constante, pero puede empeorar a ultima 
hora de la tarde o por la noche. A menudo hay efectos excitatorios 
centrales secundarios. Dado que la osteoartrosis constituye una fase 
adaptativa estable, el paciente no refiere sintomas. 

Caractensticas clmicas. La limitacion de la apertura mandibular 
a causa del dolor articular es caracteristica. Con frecuencia hay un 
tope blando, a menos que la osteoartritis se asocie a una luxacion 
discal anterior sin reduccion. Otra de las caractensticas es sentir una 
crepitacion. El diagnostico suele confirmarse mediante radiografias 
de la ATM, que mostraran signos de alteraciones estructurales en el 
hueso subarticular del condilo o la fosa (aplanamiento, osteofitos, 
erosiones; v. cap. 9); (fig. 10-37). La osteoartrosis se confirma cuando 


las alteraciones estructurales del hueso subarticular se observan en las 
radiografias pero el paciente no refiere sintomas de dolor. 

Poliartritis. Las poliartritis constituyen un grupo de trastornos en 
los que las superficies articulares sufren una inflamacion. Cada una 
de ellas se identifica en funcion de sus factores etiologicos. 

Artritis reumatoide. La etiologia exacta de este trastorno sistemico 
que afecta a multiples articulaciones corporales no se conoce. Es una 
inflamacion de las membranas sinoviales 108 ' 112 que se extiende a los 
tejidos conjuntivos circundantes y a las superficies articulares, que 
sufren un engrosamiento sensible. Cuando se aplica una fuerza sobre 
estas superficies, las celulas sinoviales liberan enzimas que danan los 
tejidos articulares, especialmente el cartilago 113 . En los casos graves, 
incluso los tejidos oseos pueden presentar una resorcion, con una 
perdida importante de soporte condileo 114 (fig. 10-38). 

Aunque la artritis reumatoide se asocia con mas frecuencia a las 
articulaciones de las manos, tambien puede darse en las ATM, y en 
este caso es casi siempre bilateral 115 ’ 116 . La presentation de sintomas 
articulares multiples es un dato diagnostico importante. En los casos 
graves, cuando se ha perdido el soporte condileo, se produce una 
maloclusion aguda, la cual se caracteriza por unos contactos pos- 
teriores intensos y una mordida abierta anterior 117 ' 120 (fig. 10-39). El 
diagnostico se confirma mediante analisis de sangre. 

Artritis psoridsica. La psoriasis es un trastorno autoinmune que 
afecta principalmente a la piel; sin embargo, mas del 30% de los 
pacientes con psoriasis pueden desarrollar una artritis asociada a 
ella 121 ’ 122 . No se conocen bien las causas exactas, pero se han identi- 
ficado varias asociaciones geneticas. Clinicamente, las articulaciones 
son dolorosas, rigidas y, en ocasiones, estan inflamadas; tambien 
pueden presentarse calientes y rojas. Puede afectar a muchas articu- 
laciones, de manera que ha de realizarse una buena historia clinica. 
Al tratarse de un trastorno reumatologico sistemico, el paciente ha 
de ser remitido a un reumatologo para que lo evalue y lo trate. 

Hiperuricemia. A veces las modificaciones de la dieta pueden dar 
lugar a una hiperuricemia, comunmente conocida como gota 123 ' 121 . 
Cuando persisten unas concentraciones elevadas de acido urico en 
suero, puede haber una precipitation de uratos en el liquido sinovial 
de las ATM. Aunque el dedo gordo del pie parece ser la articulacion 
afectada con mas frecuencia, tambien pueden verse afectadas las 
ATM. Los sintomas suelen observarse en personas de edad avanzada, 
y con frecuencia se dan en ambas articulaciones. Las modificaciones 
de la dieta se asocian a menudo a un aumento de los sintomas. El 
dolor puede aumentar o no con el movimiento. Los analisis de sangre 
o de las concentraciones de acido urico confirmaran el diagnostico. 

Artritis traumatica. Un macrotraumatismo en la mandibula 
puede producir alteraciones de las superficies articulares que sean 
lo bastante importantes como para causar una inflamacion de las 
mismas. Generalmente existen antecedentes positivos de un macro- 
traumatismo que pueden relacionarse estrechamente con el inicio 
de los sintomas. El paciente describe una artralgia constante, que 
se acentua con el movimiento. Existe una limitacion de la apertura 
mandibular secundaria al dolor. Es frecuente un tope blando. Puede 
haber una maloclusion aguda si existe edema. 

Artritis infecciosa. Una reaction inflamatoria esteril de las superficies 
articulares puede asociarse a una enfermedad sistemica o a una respuesta 
inmunologica. Una artritis inflamatoria no esteril puede deberse a una 
invasion bacteriana causada por una herida penetrante, una extension 
de una infeccion de estructuras adyacentes o, incluso, una bacteriemia 
producida por una infeccion sistemica. La historia clinica revela la pre- 
sencia de una infeccion local en los tejidos adyacentes o de una herida 
penetrante en la articulacion. Hay un dolor constante que se acentua 
con el movimiento. Clinicamente se aprecia una tumefaction articular 
y una elevation de la temperatura corporal. Los analisis de sangre y del 
liquido aspirado de la cavidad articular pueden facilitar el diagnostico. 
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FIGURA 10-37 Signos radiograficos de osteoartritis. A f Deformacion importante del condilo debida a osteoartritis (TC de haz conico). B, Radiografia panoramica 
que muestra cambios en el condilo izquierdo. C # Cambios osteoartrfticos importantes en el condilo y la fosa. D, TC de haz conico lateral que revela un aplanamiento 
significativo, lo que da lugar a un osteofito (flecha). 



FIGURA 10-38 Tomografia lateral de una articulacion temporomandibular afecta- 
da por artritis reumatoide. (Cortesia del Dr. Jay Mackman, Radiology and Dental 
Imaging Center of Wisconsin, Milwaukee, Wl.) 



FIGURA 10-39 Esta maloclusion se desarrollo secundaria a una perdida osea 
grave en el condilo asociada con artritis reumatoide. 
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Trastornos inflamatorios de estructuras asociadas. Aunque 
no esten directamente relacionadas con los trastornos articulares, hay 
algunas estructuras asociadas que tambien pueden inflamarse. Resulta 
mas acertado comentar estos trastornos dentro de esta seccion. Dos 
alteraciones que deben considerarse son la tendinitis del temporal y 
la inflamacion del ligamento estilomandibular. 

Tendinitis del temporal 

Etiologia. El musculo temporal se inserta en la apofisis coronoi- 
des mediante un tendon relativamente grande. Este tendon puede 
sufrir una inflamacion, al igual que ocurre con otros tendones 
(p. ej., los del codo) 128 ’ 129 . Una actividad constante y prolongada 
del musculo temporal puede dar lugar a una tendinitis del temporal. 
Esta hiperactividad muscular puede ser secundaria a bruxismo, un 
aumento del estres emocional o un dolor profundo constante, como 
el dolor intracapsular. 

Historia cltnica. Los pacientes con una tendinitis del temporal refie- 
ren a menudo un dolor constante en la region de la sien y/o detras del 
ojo. Habitualmente es unilateral y se agrava con la funcion mandibular. 

Caracteristicas clmicas. La tendinitis del temporal generalmente 
produce dolor siempre que se activa el musculo temporal (es decir, 
elevacion de la mandibula). Se aprecia una limitacion de la apertura 
mandibular con un tope blando. La palpacion intrabucal del tendon 
del temporal produce un dolor intenso. Esta maniobra se realiza 
colocando un dedo sobre la rama ascendente de la mandibula y 
desplazandolo lo mas arriba posible, hasta la parte mas elevada de 
la apofisis coronoides. 

Inflamacion del ligamento estilomandibular. Algunos auto- 
reS 130,13 1 h an SU gerido que el ligamento estilomandibular puede 
inflamarse, lo que produce dolor en el angulo de la mandibula e 
incluso una irradiacion superior del mismo hasta el ojo y la sien. 
Aunque la base cientifica es escasa, no deja de ser realista suponer 
que en ocasiones este ligamento pueda inflamarse. Este trastorno 
puede identificarse colocando el dedo en el angulo de la mandibula 
e intentando desplazarlo hacia dentro sobre la cara medial de la 
mandibula, donde se inserta el ligamento estilomandibular. 

HIPOMOVILIDAD MANDIBULAR CRONICA 

La hipomovilidad mandibular cronica es una limitacion indolora y 
de larga duracion de la mandibula. Solo se produce dolor cuando se 
aplica una fuerza para intentar una apertura mas alia de la limitacion 
existente. El trastorno puede clasificarse en funcion de su etiologia 
en anquilosis, contractura muscular y choque coronoideo. 

Anquilosis 

A veces las superficies intracapsulares de la articulacion desarrollan 
adherencias que impiden los movimientos normales. Esto se deno- 
mina anquilosis. Cuando existe anquilosis, la mandibula no puede 
realizar una traslacion desde la fosa, y esto limita intensamente la 
amplitud del movimiento. La anquilosis puede deberse a adherencias 
fibrosas en la articulacion o a degeneraciones fibrosas del ligamento 
capsular. En ocasiones, puede producirse una anquilosis osea en la 
que el condilo se une realmente a la fosa (fig. 10-40). 

Etiologia. La causa mas frecuente de la anquilosis son los ma- 
cro traumatismos. Estos causan una lesion tisular que da lugar a una 
inflamacion secundaria. Los traumatismos pueden producir tambien 
una hemartrosis o sangrado dentro de la articulacion que puede 
constituir una matriz para el desarrollo de una fibrosis. Otra causa 
frecuente de traumatismos es la cirugia de la ATM. Las intervenciones 
quirurgicas producen con mucha frecuencia alteraciones fibrosas en 
el ligamento capsular, que limitan el movimiento mandibular. La 
anquilosis osea se asocia generalmente a una infeccion previa. 

Historia cll'nica. Los pacientes refieren a menudo una lesion o 
una capsulitis previa, junto con una limitacion evidente del movi- 



FIGURA 10-40 Tomografia computarizada de una anquilosis osea de la ATM. 
(Cortesia del Dr. Joseph Van Sickels, Universidad de Kentucky, Lexington, KY). 


miento mandibular. La apertura limitada ha estado presente durante 
un periodo de tiempo considerable. 

Caracterfsticas cll'nicas. El movimiento esta limitado en todas 
las posiciones (apertura, lateral, protrusion); si la anquilosis es unila- 
teral, se producira una deflexion del trayecto de la linea media hacia 
el lado afectado durante la apertura. Pueden utilizarse radiografias 
de la ATM para confirmar este hecho. El condilo no se desplazara de 
manera significativa en protrusion o laterotrusion hacia el lado con- 
trario, por lo que no habra diferencias importantes en estas dos 
placas. La anquilosis osea puede confirmarse tambien mediante 
radiografias. 

Contractura muscular 

En esta descripcion, el termino contractura muscular hace referenda 
al acortamiento clinico de la longitud de un musculo en reposo sin 
interferir en su capacidad de contraerse a partir de esta situacion. 
Bell 132 ha descrito dos tipos de contractura muscular: miostatica y mio- 
fibrotica. Puede ser dificil diferenciarlas clinicamente, pero la distincion 
es importante, ya que responden de forma diferente al tratamiento. 
De hecho, a veces es el tratamiento el que confirma el diagnostico. 
Contractura miostatica 

Etiologia. La contractura miostatica se produce cuando un 
musculo no se alarga (es decir, se distiende) por completo durante 
un periodo de tiempo prolongado. La limitacion puede originarse 
porque una relajacion completa provoca dolor en una estructura 
asociada. Asi, por ejemplo, si la boca solo puede abrirse 25 mm sin 
dolor en la ATM, los musculos elevadores limitaran el movimiento 
a esta amplitud de manera protectora. Si esta situacion se mantiene, 
se producira una contraction miostatica. 

Historia clinica. El paciente describe unos antecedentes prolonga- 
dos de limitacion del movimiento mandibular. Puede haberse iniciado 
secundariamente a un trastorno doloroso que ya se haya resuelto. 

Caracteristicas clmicas. La contractura miostatica se caracteriza 
por una limitacion indolora de la apertura de la boca. 

Contractura miofibrotica 

Etiologia. La contractura miofibrotica se produce como conse- 
cuencia de unas adherencias tisulares excesivas dentro del musculo o 
su vaina. Con frecuencia aparece despues de un proceso inflamatorio 
en el tejido muscular (miositis) o un traumatismo muscular. 

Historia clinica. La historia clinica de la contractura miofibrotica 
pone de relieve un antecedente de lesion muscular o una limitacion 
cronica de la amplitud del movimiento. No hay sintomas de dolor. 
A veces el paciente ni siquiera se da cuenta de la limitacion del mo- 
vimiento de apertura, ya que esta ha estado presente durante mucho 
tiempo. 
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FIGURA 10-41 Contractura miofibrotica que ha producido una limitacion per- 
manente de la apertura mandibular. El movimiento limitado no es doloroso. 


Caracteristicas clmicas. La contractura miofibrotica se caracte- 
riza por una limitacion indolora de la apertura de la boca. El movi- 
miento condileo lateral no esta afectado (fig. 10-41). Asf pues, si el 
diagnostico resulta dificil, las radiografias que ponen de manifiesto 
un movimiento condileo limitado durante la apertura, pero normal 
durante el desplazamiento lateral, pueden ser de utilidad. No hay 
maloclusion aguda. 

Choque coronoideo 

Etiologfa. Con la apertura de la boca, la apofisis coronoides se 
desplaza hacia delante y hacia abajo entre la apofisis cigomatica y la 
superficie posterior externa del maxilar. Si la apofisis coronoides es 
muy larga o si existe fibrosis en esta zona, el movimiento puede verse 
inhibido y puede producirse una hipomovilidad cronica de la mandi- 
bula 133 ' 137 (fig. 10-42). Los traumatismos en la zona o las infecciones 
inmediatamente anteriores a la apofisis coronoides pueden dar lugar 
a adherencias fibrosas o a una union de estos tejidos. Una interven- 
tion quirurgica previa en la zona puede causar tambien un choque 
coronoideo. En determinadas alteraciones, la apofisis coronoides 
puede presentar un alargamiento, lo que impediria su movimiento 
a traves de esta area de tejidos blandos. Este trastorno puede estar 
asociado tambien a la actividad cronica del musculo temporal sobre 
la apofisis coronoides secundaria a actividad parafuncional. Este 
aumento de la actividad muscular se ha asociado tambien con una 
luxacion discal cronica 138 . 

Historia cll'nica. Suele existir una historia prolongada de limita- 
cion indolora de la apertura que, en muchos casos, aparece despues 
de un traumatismo en la zona o una infection. Puede haber tambien 
una luxacion discal anterior sin reduction y de larga duration. 

Caracterfsticas cll'nicas. La limitacion es evidente en todos los 
movimientos, pero sobre todo en la protrusion. Generalmente se 
observa un trayecto de apertura recta en la linea media a menos que 
una apofisis coronoides este mas libre que la otra. Si el problema es 
unilateral, en la apertura se producira una deflexion de la mandibula 
hacia el lado afectado. 

TRASTORNOS DEL CRECIMIENTO 

Los trastornos TM debidos a alteraciones del crecimiento pueden 
tener diversas etiologias. La alteracion del crecimiento puede afectar 
a los huesos o a los musculos. Los trastornos del crecimiento fre- 
cuentes de los huesos son la agenesia (sin crecimiento), la hipoplasia 
(crecimiento insuficiente), la hiperplasia (crecimiento excesivo) y la 
neoplasia (crecimiento destructive incontrolado). Las alteraciones 



FIGURA 10-42 Esta TC de haz conico revela el alargamiento de una apofisis 
coronoides que esta limitando la apertura de la boca (choque coronoideo). 
(Cortesia del Dr. Juan Carlos Orellana Tosi, Cuenca, Ecuador.) 


frecuentes del crecimiento de los musculos son la hipotrofia (mus- 
culo debilitado), la hipertrofia (aumento del tamano y la fuerza del 
musculo) y la neoplasia (crecimiento destructive incontrolado). 

Etiologia. Las deficiencias o alteraciones del crecimiento 
suelen deberse a alteraciones del desarrollo que pueden estar aso- 
ciadas con traumatismos o factores geneticos. Estos trastornos del 
crecimiento suelen desarrollarse lentamente y pueden dar lugar a 
maloclusiones importantes. La actividad neoplasica que afecta a 
la ATM es rara, pero, si no se diagnostica, puede evolucionar de 
manera agresiva. 

Historia clinica. Una caracteristica comun de los trastornos del 
crecimiento es que los sfntomas clinicos descritos por el paciente 
estan directamente relacionados con las alteraciones estructurales 
asociadas. Estos trastornos tienen un desarrollo a menudo lento, por 
lo que no es habitual la presencia de dolor y a menudo el paciente 
desarrolla cambios funcionales que se adaptan a ese crecimiento 
alterado. 

Caracteristicas clinicas. Cualquier alteracion de la funcion 
o la presencia de dolor son secundarias a las modificaciones es- 
tructurales. Puede observarse una asimetria clinica que se asocia con 
una interruption del crecimiento o el desarrollo y es indicativa de 
ella. Las radiografias de la ATM son de extraordinaria importancia 
para identificar cualquier alteracion estructural (osea) que se haya 
producido. 

Resumen 

Se ha presentado una clasificacion que facilita la identification y 
el diagnostico de los TTM. No incluye todos los trastornos que 
provocan dolor y disfuncion de la cabeza y el cuello. No se han 
incluido las enfermedades de origen vascular (p. ej., arteritis o cefalea 
migranosa) ni las de origen nervioso (p. ej., neuralgias, neuropatias). 
Tampoco se han abordado los trastornos craneocervicales y las 
enfermedades del oido y de los ojos. Sin embargo, esta clasificacion 
es util para identificar las alteraciones funcionales frecuentes del sis- 
tema masticatorio que entran en el contexto de este libro. Cuando el 
problema de un paciente no se ajusta a ninguna de estas categorias, 
esta indicada la aplicacion de tecnicas de exploration mas complejas. 
Se recomienda al lector que profundice en el tema acudiendo a 
otros textos 139 . 
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TRATAMIENTO DE LOS TRASTORNOS 
FUNCIONALES DEL SISTEMA 
MAS TI CATO RIO 


LOS TRASTORNOS FUNCIONALES del sistema masticatorio pueden ser tan complicados como el propio 
sistema. Aunque se han recomendado numerosos tratamientos, ninguno de ellos resulta eficaz 
para todos los pacientes y en todo momento. La seleccion del tratamiento eficaz empieza 
por un conocimiento detallado del trastorno y su etiologia. Es esencial un conocimiento 
de los diversos tipos de tratamiento para controlar eficazmente los smtomas. 

La parte III contiene los siguientes seis capitulos, en los que se comentan los metodos 
de tratamiento utilizados para cada uno de los trastornos temporomandibulares presentados 
en la parte II. La seleccion del tratamiento debe basarse en un diagnostico preciso 
y en la comprension del trastorno. 



Consideraciones generales 
en el tratamiento de los trastornos 

temporomandibulares 



«LOS TTM SON COMPLEJOS Y MULTIFACTORIALES; LO MISMO 
QUE NUESTROS PACIENTES.» — JPO 


Interrelaciones de diversos trastornos 
temporomandibulares 

El diagnostico exacto y el tratamiento de los trastornos TM (TTM) 
pueden ser dificiles y confusos. A menudo se debe fundamental- 
mente a que los sintomas de un paciente no siempre se ajustan 
a una clasificacion. En muchos casos parecen apropiadas varias 
clasificaciones, ya que en realidad el paciente presenta mas de un 
trastorno. De hecho, en muchos pacientes no solo coexisten varias 
enfermedades, sino que un trastorno puede realmente contribuir 
a producir otro. Por tanto, cuando parece existir mas de un tras- 
torno, resulta apropiado intentar diferenciar el trastorno primario del 
secundario. Tomemos, por ejemplo, el caso de un paciente que puede 
referir un dolor en la articulacion temporomandibular (ATM) dere- 
cha, 2 semanas despues de sufrir una caida que causo un traumatismo 
en la articulacion. El dolor estuvo presente durante 12 dias, pero en 
la ultima semana se agravo con una reduccion de la apertura man- 
dibular asociada a molestias musculares. El diagnostico primario es 
una lesion traumatica de la articulacion, mientras que el secundario 
es una cocontraccion protectora o un dolor muscular local asociado 
a la respuesta de los musculos a una limitacion del movimiento de 
la articulacion dolorosa. Durante el tratamiento deben tenerse en 
cuenta ambos diagnostics y deben abordarse de manera apropiada. 

La interrelation de los diversos TTM debe tenerse en cuenta siem- 
pre en el estudio y el tratamiento de los pacientes. En ocasiones, resulta 
casi imposible identificar cual es el trastorno que ha precedido al otro. 
A menudo, los datos necesarios para establecer un orden de este tipo 
solo pueden obtenerse con una historia clinica detallada. Los siguientes 
ejemplos ilustran las complejas interrelaciones entre los diversos TTM. 

Un paciente con un trastorno de los musculos masticatorios, 
como un dolor miofascial o mioespasmos, referira con frecuencia como 
sintoma principal una mialgia. Es probable que estos trastornos 
musculares aumenten la tonicidad de los musculos elevadores, lo 
que aumentara la presion interarticular. El trastorno puede agravarse 
mas con la hiperactividad del musculo pterigoideo lateral superior (es 
decir, bruxismo), que puede acentuar una alteracion discal (mas clic). 

Trastorno de los musculos masticatorios ► Alteracion discal 

Otro paciente refiere una alteracion discal en una fase inicial. 
Si cursa con dolor puede producirse una cocontraccion muscular 
secundaria en un intento de impedir los movimientos dolorosos. Si 
la cocontraccion muscular es prolongada, puede aparecer un dolor 
muscular local. En este caso, una alteracion discal ha creado otro 
trastorno de los musculos masticatorios. 

Alteracion discal ► Trastorno de los musculos masticatorios 

Cuando algunas alteraciones discales progresan, es probable que 
las superficies oseas articulares sufran trastornos. En otras palabras, las 


alteraciones discales pueden dar lugar a trastornos inflamatorios de 
la articulacion. 

Alteracion discal 


Trastornos inflamatorios 

Cuando un trastorno de los musculos masticatorios es persistente, 
la limitacion del movimiento mandibular puede ser prolongada y 
dar lugar a trastornos cronicos de hipomovilidad mandibular. De la 
misma forma, los trastornos inflamatorios pueden inducir tambien 
trastornos cronicos de hipomovilidad mandibular. 

Alteracion discal a ► Trastorno de los musculos 

masticatorios 


Trastornos inflamatorios + ► Trastorno de hipomovilidad 

mandibular 

Los traumatismos influyen tambien en todos estos trastornos. Un 
traumatismo en cualquier estructura del sistema masticatorio puede 
ser la causa o contribuir a producir la mayoria de los demas TTM. 

Alteracion discal a ► Trastorno de los musculos 

masticatorios 


Traumatismo 

1 / \ 

Trastornos inflamatorios + ► Trastorno de hipomovilidad 

mandibular 

En este diagrama se empiezan a dibujar las interrelaciones exis- 
tentes entre los diversos TTM. En el se observa por que muchos 
pacientes presentan sintomas asociados con mas de un trastorno y 
como estas relaciones pueden dificultar en gran medida el diagnos- 
tico y las decisiones terapeuticas. 

Tratamiento de los trastornos 
temporomandibulares 

Los tratamientos que se han recomendado para los TTM varian enor- 
memente dentro de un amplio espectro de posibilidades. Para que el 
clinico pueda elegir con plena confianza un tratamiento adecuado, 
debe disponer de las pruebas cientificas adecuadas que garanticen su 
aplicacion. Esta garantia debe buscarla en las publicaciones cientificas 
que documentan el exito o el fracaso de un tratamiento descrito. 
Por desgracia, no siempre sucede asi. Existen numerosos articulos 



Trastorno de los musculos 
masticatorios 
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publicados que sugieren el exito de una gran variedad de opciones 
terapeuticas que no siempre estan adecuadamente respaldadas por 
pruebas cientificas. En un intento por demostrar esta confusion, el 
autor consulto la literatura odontologica y desarrollo una lista de 
opciones de tratamiento que han recibido, al menos, algun apoyo 
cientifico. La busqueda termino al llegar a 49 referencias. No sor- 
prende, por tanto, que los profesionales se sientan tan confusos en 
lo que al tratamiento de los TTM se refiere. 

Tambien merece la pena apreciar la popularidad de algunos me- 
todos de tratamiento segun la zona geografica. Es muy improbable 
que esta sea una actitud acertada, ya que los estudios epidemiologicos 
no han demostrado la regionalizacion de ningun TTM determinado. 
Asimismo, parece que la eleccion del tratamiento depende en gran 
medida de la especialidad del medico al que consulta el paciente. 
Por ejemplo, si el paciente acude a un ortodoncista, es probable que 
le prescriba un tratamiento ortodoncico; si acude a un cirujano oral, 
es probable que se tenga que operar; si acude a un prostodoncista, es 
probable que tenga que someterse a un tratamiento oclusal. No existe 
ninguna razon por la que pacientes con problemas similares deban 
recibir tratamientos diferentes en regiones diferentes. Ni razones por 
las que pacientes con problemas similares sean tratados de forma 
diferente por distintos especialistas. 

Otra observacion interesante es que algunos tratamientos que se 
anuncian como nuevos y revolucionarios se presentaron ya anos antes 
y se vio que tenian poco o ningun valor. Parece que una vez pasada 
una generation, alguien redescubre el tratamiento y lo presenta como 
nuevo, de manera que los clmicos aceptan la idea y lo utilizan para 
tratar a sus pacientes. Esto resulta desafortunado para los pacientes, 
ya que pueden ser sometidos a tratamientos, en ocasiones irreversibles, 
que les suponen un coste adicional y que estan abocados al fracaso. 

<iComo es posible que tantas modalidades de tratamiento dife- 
rentes puedan dar resultado satisfactorio en los pacientes con TTM? 
No existe una respuesta sencilla a esta pregunta. No obstante, son 
varias las consideraciones que nos pueden ayudar a explicar esta con- 
troversia. A continuation comentaremos algunas de ellas: 

1. No existen pruebas cientificas adecuadas que permitan correlacio- 
nar el tratamiento con sus efectos. Aunque en muchos estudios 
publicados se han investigado los TTM, muchos de ellos son 
metodologicamente imperfectos. Solo en los ultimos tiempos 
los odontologos han empezado a reclamar una metodologia 
cientifica apropiada. El ensayo clinico controlado doble ciego es 
el modelo de referenda para las investigaciones clinicas, y en el 
campo de los TTM no son frecuentes este tipo de estudios. Los 
profesionales deben exigir mas estudios de este tipo para mejorar 
sus conocimientos en este campo 1 . 

2. Solo se pueden efectuar investigaciones importantes si primero 
se llega a un acuerdo sobre las diferentes categorias diagnosticas 
especificas de TTM. Como ya hemos destacado anteriormente, 
la obligation fundamental del facultativo consiste en establecer 
el diagnostico correcto. Distintos trastornos responden de modo 
muy diferente a distintos tratamientos. Por tanto, unicamente si 
se llega a un diagnostico correcto se podra elegir el tratamiento 
adecuado, lo que hace que el diagnostico tenga una importancia 
enorme. Antiguamente, en muchos trabajos se describian los gmpos 
de tratamiento como «pacientes temporomandibulares». Esta des- 
cription tan generica no nos aclara gran cos a, ya que el tratamiento 
investigado puede servir en unos casos y en otros no. Para valorar 
los efectos terapeuticos de un determinado tratamiento deben es- 
tudiarse en grupos de pacientes con diagnostics muy concretos. 
Al analizar las investigaciones publicadas, el medico debe ser muy 
critico con los grupos de pacientes utilizados en la investigation 1 . 

En 1992 se presento el primer intento de agrupar los tras- 
tornos temporomandibulares en categorias diagnosticas de inves- 


tigacion comunes (los Research Diagnostic Criteria o RDC) 2 . Se 
desarrollaron estas categorias y se realizaron grandes intentos para 
validarlas 3 , lo cual era exactamente lo que se necesitaba para es- 
timular el estudio de los TTM. Estos criterios diagnostics podian 
separar la mayoria de los TTM de los que no lo eran, a pesar de 
lo cual no era eficaz establecer categorias de los TTM especificos. 
Esto se debe a que los TTM engloban muchos grupos de tras- 
tornos musculoesqueleticos. En la opinion del autor, los RDC no 
ayudaban a diferenciar especificamente las subcategorias de TTM, 
por lo que contribuyeron poco al tratamiento de los TTM. Los 
RDC continuan revisandose para intentar mejorar su utilidad 4 ' 6 . 

3. No es facil controlar o eliminar algunos factores etiologies de los 
TTM (p. ej., el estres emocional). Cuando aparecen estos factores, 
el tratamiento odontologico no resulta tan efectivo. Para estos 
casos se deben desarrollar metodos de tratamiento mas eficaces. 

4. Existen factores causantes de TTM que todavia no han sido identifi- 
cados y no se pueden combatir con los metodos terapeuticos actuales. 
Debido a ello, los sintomas persisten tras el tratamiento. A medida 
que se vayan identificando estos factores adicionales podremos me- 
jorar ostensiblemente la eficacia y la selection de los tratamientos. 

5. A menudo, la intensidad del dolor de muchos trastornos mus- 
culoesqueleticos varia enormemente a lo largo del tiempo. En 
otras palabras, algunos dias pueden ser muy dolorosos y otros 
dias el paciente puede casi no tener dolor. Esta variation puede 
presentarse durante meses. A medida que varian los sintomas 
puede alterarse la perception de la necesidad de tratamiento por 
parte del paciente, que buscara generalmente tratamiento para 
la afeccion con los sintomas mas intensos. En este momento, 
el odontologo ofrece el tratamiento y los sintomas empiezan a 
resolverse. Podemos plantearnos la siguiente pregunta: «<ilos sin- 
tomas del paciente se resolvieron debido al efecto terapeutico del 
tratamiento o unicamente debido a que volvieron a un nivel mas 
bajo asociado con la fluctuation natural de los sintomas?». Este 
es un concepto importante que recibe el nombre de «regresion 
a la media» 7 . Una vez comprendido este concepto, se ve clara- 
mente que muchos tratamientos pueden parecer exitosos cuando 
realmente no tienen un valor terapeutico real. Para estudiar el 
valor terapeutico real de un tratamiento, debe compararse a lo 
largo del tiempo con la situation en la que no se instaura ningun 
tratamiento. Por ello son necesarios los ensayos clmicos aleatorios 
controlados, aunque desgraciadamente este tipo de estudios es 
poco frecuente en el campo de los TTM. En el capitulo 15 se 
comenta con mas detalle el concepto de regresion a la media. 
En las tablas 11-1 y 11-2 se presentan los resultados de un grupo 

de estudios a largo plazo 8 ' 48 del tratamiento de diversos TTM. Estos 
estudios deben proporcionarnos la information mas exacta con 
respecto a la eficacia del tratamiento. Se han clasificado en dos 
tipos: los que han aplicado un tratamiento conservador, basicamente 
reversible, y los que han utilizado un tratamiento no conservador, 
irreversible. 

Al revisar estos datos debe recordarse que los criterios para el diagnos- 
tico y el exito del tratamiento varian y que, por tanto, es dificil com- 
parar los estudios entre si. No obstante, una observacion general muy 
interesante es que los tratamientos conservadores y no conservadores 
parecen presentar unos porcentajes de exito similares a largo plazo 
(70-85%). Aunque es probable que la poblacion de pacientes de estos 
dos grupos fuera muy diferente, los tratamientos conservadores y no 
conservadores han tenido un exito comparable a largo plazo. Parece, 
pues, que un enfoque logico del tratamiento seria intentar primero un 
tratamiento conservador (reversible) y considerar luego el no conservador 
(irreversible) unicamente cuando el reversible no haya logrado resolver 
adecuadamente el trastorno 49 ’ 50 . Esta filosofia es la base para el trata- 
miento de los TTM, al igual que para cualquier otro tipo de trastorno. 
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TABLA 11-1 Estudios a largo plazo del tratamiento conservador (reversible) 


Autor 

Diagnostico* 

Tratamiento 

N.° de pacientes 

Tiempo de tratamiento 
transcurrido (anos) 

% de exitos 

Greene y Laskin 

Musculo 

Ejercicio, meds., FT, dispositivos 

135 

0,5-0, 8 

76,0 

Greene y Markovic 

Articulacion 

Ejercicio, meds., FT, dispositivos 

32 

0, 5-3,0 

84,0 

Carlsson y Gale 

Musculo y articulacion 

Biorretroalimentacion 

11 

0,44,3 

73,0 

Carraro y Caffesse 

Musculo 

Dispositivos 

27 

0, 5-4,0 

85,0 


Articulacion 

Dispositivos 

20 

0, 5-4,0 

70,0 


Musculo y articulacion 

Consejo, ejercicio, meds. 

40 

0,5-12,0 

76,0 

Cohen 

Musculo y articulacion 

Consejo, ejercicio, meds. 

118 

0,5-12,0 

85,0 

Dohmann y Laskin 

Musculo 

Biorretroalimentacion 

16 

1,0 

75,0 

Nel 

Musculo 

Meds., ejercicio, AS, dispositivos 

127 

2,5 

95,0 

Heloe y Heiberg 

Musculo 

Consejo, meds., dispositivos, AS 

108 

1,5 

81,0 

Wessberg y cols. 

Musculo y articulacion 

TENS, dispositivos 

21 

1,0 

86,0 

Green y Laskin 

Musculo 

Biorretroalimentacion, meds., 
relajacion, dispositivos 

175 

5,0 

90,0 

Magnusson y Carlsson 

Musculo y articulacion 

Consejo, ejercicio, dispositivos 

52 

2,5 

76,0 

Wedel y Carlsson 

Musculo y articulacion 

Ejercicio, dispositivos, AS 

350 

2,5 

75,0 

Strychalsky y cols. 

Musculo y articulacion 

Ejercicio, dispositivos 

31 

2, 0-3,0 

72,0 

Okeson y Hayes 

Musculo y articulacion 

Meds., relajacion, dispositivos, AS 

110 

4, 0-5,0 

85,5 

Randolph y cols. 

Musculo y articulacion 

Consejo, dispositivos, meds., TENS, FT 

110 

2,0 

88,0 

Okeson 

Articulacion 

Dispositivos 

40 

2,5 

75,0 

Williamson 

Articulacion 

Dispositivos 

160 

0,3 

89,4 

Kurita 

Musculo y articulacion 

Dispositivos 

232 

0,16 

84,0 

Sato 

Articulacion 

Ninguno 

22 

1,5 

68,2 


AS, ajuste selectivo; FT, fisioterapia; meds., prescription de medicamentos; TENS, estimulacion nerviosa electrica transcutanea. 

* El diagnostico establecido para cada poblacion de pacientes se indica como «musculo» para los trastornos musculares extracapsulares o como «articulacion» para los trastornos 
intracapsulares. 


TABLA 11-2 Estudios a largo plazo del tratamiento no conservador (irreversible) 


Tiempo de tratamiento 


Autor 

Diagnostico* 

Tratamiento 

N.° de pacientes 

trascurrido (anos) 

% de exitos 

Zarb y Thompson 

Musculo y articulacion 

Dispositivo, AS, reconstruccion 

56 

2, 5-3,0 

79,0 

Banks y MacKenzie 

Articulacion 

Condilotomia 

174 

1,0-20,0 

91,0 

Cherry y Frew 

Articulacion 

Condilectomia alta 

55 

0, 4-4,0 

70,0 

Brown 

Articulacion 

Meniscectomia 

214 

0,3-15,0 

80,0 

Bjornland y Larheim 

Articulacion 

Discectomia 

15 

3,0 

73,0 

Marcianini y Ziegler 

Articulacion 

Cirugia de ATM 

51 

2,9 

77,0 

Merjesjo y Carlsson 

Musculo y articulacion 

Consejo, dispositivos, AS, 
reconstruccion 

154 

7,0 

80,0 

Upton y cols. 

Articulacion 

Orto., orto-cir. 

55 

2, 0-5,0 

78,0 

Benson y Keith 

Articulacion 

Plica, condilotomia alta 

84 

2,0 

88,0 

Eriksson y Westesson 

Articulacion 

Discectomia 

69 

0,5-20,0 

74,0 

Silver 

Articulacion 

Meniscectomia 

442 

1,0-20,0 

85,0 

Holmlund y cols. 

Articulacion 

Discectomia 

21 

1,0 

86,0 


Articulacion 

Plica, condilectomia alta 

68 

2,5 

90,0 

Moses y Poker 

Articulacion 

Artroscopia 

237 

0, 0-9,0 

92,0 

Murakami y cols. 

Articulacion 

Artroscopia 

15 

3, 0-5,0 

93,3 

Kirk 

Articulacion 

Artrotomia y artroplastia 

210 

4, 0-9,0 

90,1 

Murakami 

Articulacion 

Artroscopia 

41 

5,0 

70,0 

Cynther 

Articulacion 

Artroscopia 

23 

1,0 

74,0 

Summer 

Articulacion 

Reconstruccion 

75 

1, 0-6,0 

84,0-92,0 

Sato 

Articulacion 

Artrocentesis, acido HA 

26 

0,5 

71,3 

Nitzan 

Articulacion 

Artrocentesis 

39 

1,4 

95,0 

Rosenberg 

Articulacion 

Artrocentesis 

90 

2,5 

82,0 

Carvajal 

Articulacion 

Artrocentesis 

26 

4,0 

88,0 

Hall 

Articulacion 

Condilotomia 

22 

3,0 

94,0 


AS, ajuste selectivo; ATM, articulacion temporomandibular; HA, hialuronico; orto-cir., ortodoncia-cirugia; plica, plicatura. 

* El diagnostics establecido para cada poblacion de pacientes se indica como «musculo» para los trastornos musculares extracapsulares o como «articulacion» para los trastornos 
intracapsulares. 
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Todos los metodos de tratamiento que se estan utilizando para los 
TTM pueden clasificarse en terminos generales en uno de estos dos 
tipos: definitivo o de apoyo. El tratamiento definitivo hace referenda 
a los metodos dirigidos a controlar o eliminar los factores etiologicos 
que han creado el trastorno. El tratamiento de apoyo comprende los 
metodos terapeuticos para modificar los sintomas del paciente, pero 
que a menudo no afectan a la etiologia. 

TRATAMIENTO DEFINITIVO 

El tratamiento definitivo se orienta directamente a la eliminacion o 
modificacion de los factores etiologicos responsables del trastorno. 
Asi, por ejemplo, el tratamiento definitivo de una luxacion anterior 
del disco articular restablecera la relacion condilo-disco adecuada. 
Puesto que el tratamiento se dirige a la etiologia, es esencial un 
diagnostico exacto. Un diagnostico incorrecto da lugar a una eleccion 
terapeutica equivocada. El tratamiento definitivo especifico de cada 
TTM se comentara en los capitulos siguientes. En este capitulo se 
consideraran los factores etiologicos y/o contribuyentes comunes. 

Como se ha indicado en el capitulo 7, los TTM se producen 
cuando la actividad normal del sistema masticatorio es interrumpida 
por una determinada alteracion. Esta alteracion es, pues, la etiologia. 
Un tratamiento definitivo intentara eliminar la alteracion o sus 
consecuencias. Entre las alteraciones frecuentes se pueden incluir los 
traumatismos locales en los tejidos o el aumento del estres emocio- 
nal. Tambien puede ser una alteracion todo lo que cambie de forma 
aguda los estimulos sensitivos en las estructuras de la masticacion 
(p. ej., cambios agudos de la oclusion). Como se ha comentado en 
el capitulo 7, esto constituye un mecanismo en el que la oclusion 
puede conducir a determinados TTM (p. ej., trastornos musculares). 

La segunda forma de influencia de la oclusion es la que se produce a 
traves de la inestabilidad ortopedica. Como se ha comentado con anterio- 
ridad, la inestabilidad ortopedica por si sola no conduce necesariamente 
a TTM. Los problemas aparecen cuando la inestabilidad ortopedica 
se combina con una carga en las estructuras. Asi pues, la inestabilidad 
ortopedica puede contribuir a ciertos TTM (p. ej., trastornos intracapsu- 
lares). La oclusion puede influir, entonces, en los TTM de dos maneras. 
La historia clinica y la exploracion son de extraordinaria importancia 
para averiguar el papel del estado oclusal en el TTM. El clinico debe 
recordar siempre que la simple presencia de interferencias oclusales 
no es indicativa de la etiologia. Casi todos los individuos presentan 
interferencias oclusales. El estado oclusal no es, por tanto, la etiologia 
de todos los TTM. Para que influya debe producirse una modificacion 
aguda del estado oclusal o este debe corresponder a una inestabilidad 
ortopedica importante. Cuando la oclusion constituye realmente un 
factor etiologico, los tratamientos oclusales son los definitivos. 

Otra etiologia frecuente de los TTM es el aumento del estres 
emocional. Cuando se sospecha una situacion de este tipo, se con- 
sideran definitivos los tratamientos utilizados para reducir el estres. 

Aunque los traumatismos pueden causar tambien TTM, a me- 
nudo constituyen una simple alteracion, y la etiologia no esta ya 
presente cuando el paciente solicita tratamiento. El tratamiento 
aplicado a los tejidos afectados por el traumatismo solo puede ser 
de apoyo. En cambio, si el traumatismo es el resultado de micro- 
traumatismos repetidos (p. ej., actividad funcional en presencia de 
un desplazamiento discal), el tratamiento definitivo seria cualquiera 
que estableciera unas condiciones mas favorables para la carga. 

Como se comento en el capitulo 7, el TTM puede deberse tam- 
bien a cualquier fuente de dolor profundo. Un estimulo doloroso 
profundo puede referir dolor a la cara, asi como provocar una cocon- 
traccion muscular protectora. Cuando existe una fuente de estimulos 
dolorosos profundos, es necesario eliminarla para que desaparezcan 
el dolor secundario y la respuesta muscular. Se considera que la 
supresion del dolor constituye el tratamiento definitivo. 


La ultima etiologia que se analiza en el capitulo 7 es la actividad 
parafuncional. Ya sean episodios diurnos o nocturnos de bruxismo o 
de apretamiento de dientes, este tipo de actividad muscular puede ser 
responsable de los sintomas del TTM y, cuando esta presente, el trata- 
miento definitivo va dirigido a la supresion de esa actividad muscular. 

En esta seccion analizaremos cada uno de los cinco tipos de 
factores etiologicos e indicaremos los tratamientos definitivos para 
cada uno de ellos. A menudo resulta dificil determinar cual es el 
factor etiologico mas importante que causa el TTM, especialmente 
en la primera visita. En consecuencia, es aconsejable avanzar en 
el tratamiento con precaution y evitar ser demasiado agresivo (al 
menos al principio). Esta es la base de la siguiente afirmacion: todo 
tratamiento inicial debe ser conservador, reversible y no invasivo. 

Consideraciones sobre el tratamiento 
definitivo de los factores oclusales 

Se considera tratamiento oclusal a cualquier tratamiento que tenga 
por objetivo modificar la posicion mandibular o el patron de contacto 
oclusal de los dientes. Puede ser de dos tipos: reversible e irreversible. 

Tratamiento oclusal reversible. El tratamiento oclusal reversi- 
ble modifica el estado oclusal del paciente tan solo temporalmente. 
La mejor forma de aplicarlo es con el empleo de un dispositivo 
oclusal; se trata de un dispositivo acrflico que se coloca sobre los 
dientes de una arcada cuya superficie opuesta crea y altera la posicion 
mandibular y el patron de contacto de los dientes (fig. 11-1). 

La posicion mandibular exacta y la oclusion dependeran de la etiolo- 
gia del trastorno. Cuando se pretende tratar una actividad parafuncional, 
el dispositivo proporciona una posicion y una oclusion mandibular que 
se ajusta a los criterios de las relaciones oclusales optimas (cap. 5). Asi 
pues, cuando se lleva el dispositivo colocado, se establece un patron de 
contacto oclusal que esta en armonia con la relacion condilo-disco-fosa 
optima para el paciente. El dispositivo proporciona, por tanto, una es- 
tabilidad ortopedica. Este tipo de dispositivo se ha utilizado para reducir 
los sintomas asociados a diversos TTM 11 ’ 51 ' 53 , asi como para reducir la 
actividad parafuncional 54 ' 68 . Naturalmente, la estabilidad ortopedica se 
mantiene solo mientras se lleva el dispositivo colocado, y se considera, 
por tanto, un tratamiento reversible. Cuando se retira el dispositivo, se 
restablece la situacion preexistente. Un dispositivo oclusal que utiliza la 
posicion musculoesqueleticamente estable (es decir, la relacion centrica 
[RC]) de los condilos se denomina aparato de estabilizacion. 

Tratamiento oclusal irreversible. El tratamiento oclusal irre- 
versible es cualquier tratamiento que altere permanentemente el 
estado oclusal y/o la posicion mandibular. Son ejemplos de ello 
el ajuste selectivo de los dientes y las tecnicas restauradoras que mo- 
difican el estado oclusal (fig. 11-2). Otros ejemplos son el tratamiento 
ortodoncico y las intervenciones quirurgicas dirigidas a modificar 



FIGURA 11-1 Dispositivo oclusal maxilar de arco completo (tipo de tratamiento 
oclusal reversible). 
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FIGURA 11-2 Reconstruccion fija completa de la dentadura (tipo de tratamiento 
oclusal irreversible). 


la oclusion y/o la posicion mandibular. Los dispositivos disenados 
para modificar el crecimiento o para resituar permanentemente la 
mandibula se consideran tambien tratamientos oclusales irreversibles. 
Estos tratamientos se comentaran en la ultima seccion de esta obra. 

A1 tratar a un paciente, el clinico debe tener siempre presente la 
complejidad de muchos TTM. A menudo, especialmente en la hi- 
peractividad muscular, es imposible estar seguro de cual es el factor 
etiologico principal. Asi pues, esta siempre indicado el tratamiento 
reversible como tratamiento inicial en los pacientes con TTM. El exito o 
el fracaso de este tratamiento puede ser util para determinar la necesidad 
de un tratamiento posterior oclusal irreversible. Cuando un paciente 
responde satisfactoriamente a un tratamiento oclusal reversible (como 
un aparato de estabilizacion), esto parece indicar que el tratamiento 
oclusal irreversible puede ser util. Esta correlacion es cierta a veces, pero 
no siempre. Los dispositivos oclusales pueden influir en la fimcion de 
la masticacion de diversas formas. Esto se comentara en el capitulo 15. 

Consideraciones sobre el tratamiento definitivo 
del estres emocional 

Algunos TTM estan relacionados etiologicamente con ciertos estados 
emocionales 69 ' 72 El estres emocional es ciertamente uno de los diversos 
factores psicologicos que deben tenerse en cuenta. El aumento del 
estres emocional puede afectar a la fimcion muscular incrementando 
la actividad en reposo 73 ' 74 (es decir, cocontraccion protectora) y/o 
el bruxismo. El aumento del estres emocional activa tambien el sis- 
tema nervioso simpatico, que puede ser de por si una fuente de dolor 
muscular 75 ’ 76 . La activacion del sistema nervioso autonomo puede 
asociarse tambien a otros trastornos psicofisiologicos que se relacionan 
habitualmente con los TTM (p. ej., el sindrome del intestino irritable, 
el sindrome premenstrual, la cistitis intersticial) 77 ’ 78 . Es extraordinaria- 
mente importante que el clinico identifique esta relacion y modifique 
el tratamiento adecuadamente. Por desgracia, el odontologo no esta a 
menudo bien formado en esta area de la medicina, por lo que es posible 
que se sienta poco capacitado o inseguro. Sin embargo, los odonto- 
logos que tratan TTM deben ser capaces de apreciar estos problemas 
para, si esta indicado, remitir al paciente al especialista apropiado. 

A continuation se revisaran brevemente los rasgos de la persona- 
lidad y los estados emocionales que pueden influir en los sintomas 
de un TTM. Puede consultarse una revision mas amplia en las obras 
que tratan especificamente estos temas. 

Rasgos de la personalidad comunes. Los rasgos de la personali- 
dad se consideran una caracteristica relativamente permanente de los 
individuos. Seria importante y util para establecer un diagnostico que 
determinados rasgos se dieran con frecuencia en los TTM. Ha habido 
numerosos estudios 79 ' 87 que han intentado clasificar los rasgos de la 
personalidad comunes. En algunos de ellos 85 ’ 86 se ha llegado a la con- 
clusion de que los pacientes con TTM son en general perfeccionistas, 


compulsivos y dominantes. Otro estudio 88 indica que los pacientes con 
TTM son mas introvertidos, mas neuroticos y tienen mayores rasgos de 
ansiedad. Un estudio sugiere que las personalidades de tipo A parecen 
ser mas frecuentes que las de tipo B en los pacientes con TTM 89 . 
Otros autores 79 ’ 80 han descrito a estos pacientes como responsables y 
generosos. En otro estudio 84 se ha sugerido que en general son poco 
felices, estan insatisfechos y son autodestructivos. Algunos autores 88 
han sugerido que los pacientes con TTM tienen personalidades mas 
vulnerables al estres de la vida diaria que las demas personas. 

Ha de senalarse que existen otros estudios 90 ' 92 en los que no se 
observan diferencias en cuanto al tipo de personalidad, la respuesta a 
la enfermedad y las maneras de afrontar el estres entre un grupo de pa- 
cientes con TTM, un grupo con otros trastornos dolorosos y un grupo 
control. Se han publicado mas estudios que solo parecen aumentar la 
confusion y los conflictos. Asi pues, la conclusion que puede extraerse 
es que la enorme variation de los rasgos de la personalidad en esta 
poblacion de pacientes hace dificil determinar cualquier asociacion o 
etiologia con los TTM. Incluso cuando se encuentra algun rasgo de la 
personalidad, puede ser extremadamente dificil cambiarlo. Por tanto, 
el odontologo debe tratar el TTM del paciente que tiene ese rasgo de 
la personalidad determinado. No obstante, si se llega a comprender la 
coexistencia de un rasgo de la personalidad en los pacientes con TTM, 
esto aclarara la razon del exito o fracaso del tratamiento. 

Estados emocionales comunes. A diferencia de los rasgos de la 
personalidad, los estados emocionales tienen efectos a corto y largo 
plazo en la conducta humana entre los grupos de pacientes con TTM. 
Cuando se estudiaron los estados emocionales comunes en grupos de 
pacientes con TTM, se observaron algunos resultados coincidentes. 
En la mayoria de los estudios 73 ’ 83 ’ 93 ' 102 parecia ser frecuente un alto 
grado de ansiedad. No se determino si esta ansiedad era la causa de 
los sintomas o si la presencia de estos aumentaba la ansiedad. Es 
muy probable que sucedan ambas cosas. Otros estados emocionales 
comunes observados fueron la aprension, la frustracion, la hostilidad, 
el enfado y el miedo 82 ’ 83 ’ 85 ’ 94 ’ 103 ’ 104 . 

El efecto combinado de estos estados emocionales determina el 
grado de estres experimentado por el paciente. Existen datos que 
indican 54 ’ 55 ’ 93 ’ 105 ' 108 que los grados superiores de estres emocio- 
nal pueden causar un aumento de la actividad parafuncional en 
el sistema masticatorio. Puede que este aumento de la actividad 
muscular no este asociado con el hecho de apretar los dientes o el 
bruxismo; puede representar solo un incremento generalizado de 
la tonicidad muscular 73 . Asi, puede establecerse una correlacion 
entre el aumento del grado de ansiedad, temor, frustracion y enfado 
y la hiperactividad muscular. Es necesario, pues, tener en cuenta 
estos estados emocionales a la hora de preguntar a los pacientes. Sin 
embargo, lamentablemente no disponemos de pruebas psicologicas 
para determinar si estos estados emocionales contribuyen a producir 
la hiperactividad muscular 109 ’ 110 . Conviene senalar que no todos los 
estudios establecen una relacion clara entre el aumento del estres 
emocional y el aumento de la actividad parafuncional 110 ’ 111 . Algunos 
estudios han relacionado una mayor ansiedad con el apretamiento 
diurno, pero no con el bruxismo nocturno 112 ’ 113 . 

El hecho de que algunos pacientes presenten un mayor grado de 
ansiedad no significa necesariamente que en un paciente concreto, con 
una ansiedad elevada, la hiperactividad muscular deba ser consecuencia 
de la ansiedad. Es importante tener presente esta relacion entre el estres 
emocional y la hiperactividad muscular para tenerla en cuenta al selec- 
cionar el tratamiento apropiado. Si el mayor grado de estres emocional 
y ansiedad esta relacionado con una mayor hiperactividad muscular, 
seria de esperar que los clinicos vieran mas trastornos musculares que 
intracapsulares asociados a estos estados emocionales. Los pacientes 
que presentan trastornos musculares refieren realmente un grado de 
estres emocional superior al de aquellos que sufren alteraciones dis- 
cales 69 ’ 99 ’ 114 ' 116 , por lo que la relacion parece ser cierta. 


Elsevier. Fotocopiar sin autorizacion es un delito. 
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Uno de los trastornos de ansiedad que suponen un mayor desafio 
para los odontologos es el trastorno obsesivo-compulsivo (TOC), que 
se ha visto que se presenta en valores elevados en los pacientes con 
TTM 117 . Estos pacientes pueden ser dificiles debido a la naturaleza 
de la practica odontologica. La mayoria de los pacientes no son muy 
conscientes de la oclusion que tienen; es algo que asumen a un nivel 
subconsciente. De manera rutinaria, los procedimientos dentales 
modifican la oclusion, a menudo solo ligeramente, y los pacientes 
se adaptan a ello con rapidez. Sin embargo, en el paciente obsesivo- 
compulsivo las cosas pueden ser diferentes. Estos pacientes se centran 
en cada uno de los pequenos cambios o discrepancias en la oclusion y 
presentan dificultades para adaptarse. Se ha dicho de ellos que tienen 
una consciencia oclusal excesiva o que son pacientes neuroticos oclusales. 
Un termino mas exacto tecnicamente podria ser disestesia oclusal 118 ’ 119 , 
un trastorno neurologico asociado con sensaciones desagradables. 
El desafio clinico para el odontologo consiste en determinar si la 
molestia se debe realmente a un contacto oclusal alto o a un paciente 
con una oclusion relativamente normal pero con un umbral de 
deteccion bajo. Desde un punto de vista clinico, el odontologo 
debe ajustar la oclusion hasta que cumpla los requerimientos de es- 
tabilidad ortopedica (cap. 5). Una vez determinado que la oclusion 
es estable (todos los dientes muerden homogeneamente las laminillas 
en posicion intercuspidea), el odontologo no debe ajustar mas los 
dientes, puesto que eso solo produciria una mayor destruction de la 
dentition. De hecho, en ocasiones ajustar la oclusion puede producir 
una perdida de la posicion intercuspidea estable, lo que suele ser 
inaceptable por parte del paciente. 

Otro tipo de trastorno de ansiedad es el trastorno de estres 
postraumatico (TEPT). Este trastorno puede desarrollarse tras la 
exposition de un individuo a un suceso que produzca un trauma 
psicologico. Este suceso pudo amenazar su vida o la de otra persona, 
o solo la integridad fisica, sexual o psicologica. El trauma emocional 
superara la capacidad de sobrellevarlo del individuo. El paciente que 
sufre un TEPT suele volver a experimentar el traumatismo original 
mediante «flashbacks» o pesadillas y evita los estimulos asociados 
con el mismo. El paciente sufrira una mayor excitation o agitation 
y le resultara dificil conciliar el suerio o permanecer dormido. Estos 
pacientes suelen estar irritados y en estado de hipervigilancia. El 
TEPT suele asociarse con un aumento generalizado en la respuesta 
del sistema nervioso autonomo. Esta hiperestimulacion del sistema 
nervioso autonomo parece modificar la capacidad del cuerpo de 
afrontar nuevos desafios, tanto fisicos como psicologicos. 

Un trauma emocional habitual asociado con el dolor orofacial 
cronico son los antecedentes de abuso fisico o sexual. Los estudios 
realizados 120-130 indican que las mujeres que sufren un dolor facial 
cronico refractario al tratamiento y cefaleas tienen una mayor incidencia 
de antecedentes de abuso fisico o sexual. Si realmente estas experiencias 
previas estan relacionadas con el dolor facial cronico, el odontologo 
puede encontrarse en una situacion comprometida. La mayoria de las 
pacientes que acuden a una consulta para el tratamiento de un dolor 
facial no reconocen ninguna relacion con experiencias emocionales 
traumaticas anteriores y, por tanto, no se las explicaran al odontologo. 
Si los antecedentes de abuso fisico o sexual son una parte significativa 
del problema de dolor cronico, es posible que el odontologo no consiga 
resolverlo con tratamientos odontologicos. Por otra parte, el odontolo- 
go debe ser cuidadoso al abordar este tema dada la sensibilidad existente 
al respecto y porque es probable que la paciente no sea consciente 
de la relacion entre el abuso y el problema de dolor. Cuando se sos- 
pecha un abuso fisico o sexual, a menudo es mejor remitir a la paciente 
a un psicologo clinico o a un psiquiatra para valoracion y tratamiento 
apropiados. No obstante, el odontologo puede ayudar a la paciente 
en este tratamiento enseriandole tecnicas que le permitan inhibir el 
sistema nervioso autonomo. Estas tecnicas se comentan mas adelante 
en el apartado «Concepto de autorregulacion fisica». 


Otro estado emocional que se ha relacionado con los TTM es la 
depresion 64 ’ 84 ’ 109 ’ 131-137 . Aunque algunos estudios 138 ’ 139 sugieren una 
conclusion diferente, la depresion parece desempenar un papel impor- 
tante en determinados TTM 140 ’ 142 . No es probable que la depresion 
cause un TTM, pero si es muy frecuente que los pacientes que sufren 
un dolor cronico presenten una depresion 143-148 . Cuando coexisten 
sintomas de TTM y depresion, los pacientes responden mejor a los 
tratamientos que abordan tanto los factores dentarios como los depre- 
sivos 149 . Esto es asi independientemente de la relacion causa-efecto. 
Se ha sugerido 150 que los pacientes con trastornos de los musculos 
masticatorios que no responden al tratamiento convencional pueden 
corresponder al grupo de depresion clinica y deben ser tratados por 
este trastorno. Si esto es asi, seria util predecir anticipadamente el 
resultado del tratamiento segun la salud emocional del paciente. Sin 
embargo, por ahora, los estudios en los que se ha intentado hacerlo 
no han dado resultado 115 ’ 151-153 . Asi pues, al igual que ocurre con otros 
estados emocionales, no disponemos de pruebas que nos ayuden a 
determinar anticipadamente que tratamiento resultara eficaz 154 . 

Otra situacion emocional que debe abordarse a veces al tratar a 
un paciente con dolor facial cronico es la denominada «ganancia 
secundaria». En algunos pacientes, el hecho de experimentar un 
dolor les aporta ciertos beneficios. Esto puede proporcionarles, por 
ejemplo, la atencion y el consuelo del conyuge o de los amigos 155 ’ 156 . 
Tambien esta situacion puede utilizarse como excusa para no ir a 
trabajar o cumplir con otras obligaciones. Aunque no constituye 
una preocupacion importante en el tratamiento de la mayoria de 
los pacientes con TTM, debe considerarse la posibilidad de una 
ganancia secundaria como posible factor en los fracasos terapeuticos 
cronicos 157 . Cuando los pacientes obtienen una ganancia secundaria 
del dolor, es mas probable que las acciones terapeuticas fracasen. 

Cuando en los estudios se separan los pacientes con trastornos de 
los musculos masticatorios de los que presentan sintomas intracapsu- 
lares, parecen observarse algunas diferencias 69 ’ 99 ’ 158 . Los pacientes con 
dolor muscular refieren un grado de dolor y molestias superior al de los 
pacientes que presentan trastornos intracapsulares 159 . Tambien refieren 
una mayor preocupacion por la funcion corporal y la enfermedad. 
En otro estudio no se observaron diferencias en los pacientes con 
dolor muscular y articular al valorar el estres y la ansiedad, pero si se 
observo que los que presentan dolor muscular tienen generalmente la 
sensacion de haber perdido el control de las situaciones de su vida 74 ’ 96 . 
Esta observation ha sido respaldada por otro estudio 160 en el que no se 
observaron diferencias en el grado de depresion y ansiedad referido por 
los propios individuos entre los pacientes con TTM y los controles; sin 
embargo, los pacientes con TTM tenian una sensacion de menor con- 
trol de su problema. Tal vez la sensacion de perdida de control sea un 
factor importante en los TTM. Si fuera asi, ensenando a los pacientes 
mejores metodos para el control de ciertas situaciones podria influirse 
significativamente en el numero de pacientes que solicitan asistencia. 

Resumen de los rasgos de la personalidad y los estados 
emocionales. Pueden establecerse las siguientes conclusiones res- 
pecto a los pacientes con un factor emocional que contribuye a 
producir un TTM: 

1. No parece haber ningun rasgo de la personalidad que sea comun 
en este grupo de pacientes; se detecta mas bien una variedad de 
rasgos. No hay datos de investigation que sugieran que estos 
pacientes sean neuroticos o psicoticos. Generalmente, pueden 
presentar una gama normal de rasgos de la personalidad. Muchos 
pacientes con TTM tienen unas caracteristicas de la personalidad 
o un estado emocional que les hacen afrontar con dificultad las 
situaciones de la vida 114 ’ 162-164 . No se dispone de ninguna prueba 
de rasgos de la personalidad que ayude de manera efectiva en la 
election del tratamiento apropiado para un paciente determinado. 

2. Parece que los pacientes de este grupo, especialmente los que 
presentan alteraciones cronicas, por lo general tienen un grado 
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elevado de ansiedad, frustration y enfado. La presencia de estos 
estados emocionales tiende a aumentar el grado de estres, que a 
su vez puede contribuir a producir el TTM 165 ’ 166 . La depresion 
y la ansiedad relacionadas con episodios importantes de la vida 
pueden alterar la perception y la tolerancia del paciente a los 
sintomas, y esto hace que soliciten mas asistencia 83 ’ 167 ' 169 . Sin 
embargo, no hay dato alguno que sugiera que la aplicacion de 
pruebas para determinar el grado en el que estan presentes estos 
estados emocionales sea util para elegir un tratamiento apropiado. 
Tipos de tratamiento del estres emocional. A1 tratar a un pa- 
ciente con sintomas de TTM, especialmente un trastorno de los mus- 
culos masticatorios, debe considerarse siempre el estres emocional 
como posible factor etiologico. No hay, sin embargo, una forma de 
estar seguro del papel que desempena el estres emocional en el tras- 
torno. Como ya se ha mencionado, el tratamiento oclusal reversible 
puede ser util para descartar otros factores etiologicos y facilitar, por 
tanto, el diagnostico de los factores de estres emotional. Cuando se 
sospecha la presencia de un grado elevado de estres emocional, el 
tratamiento se orienta a la reduction del mismo. 

Muchos odontologos no se sienten comodos al aplicar un tratamien- 
to del estres emocional. Esto es justificable, ya que la formation en esta 
especialidad no suele aportar unas bases adecuadas para este tratamiento. 
Despues de todo, los odontologos se encargan fundamentalmente 
de la salud de la boca, no del bienestar psicologico del paciente. Sin 
embargo, los TTM constituyen un campo de la odontologia que puede 
estar estrechamente relacionado con el estado emocional del paciente. 
Los odontologos pueden no ser capaces de aplicar un tratamiento psi- 
cologico, pero deben conocer esta relation. Cuando se sospecha que el 
estres emocional es un factor etiologico, el odontologo ha de educar al 
paciente sobre la conexion existente entre el estres emocional y el dolor. 
Cuando esta indicado un tratamiento psicologico, el paciente debe 
ser remitido al especialista adecuado. Sin embargo, en muchos casos, 
los pacientes experimentan simplemente un grado elevado de estres 
emocional por sus actividades de la vida diaria. Cuando se sospecha esta 
situation pueden utilizarse los siguientes tipos sencillos de tratamiento. 

Education y entrenamiento de la perception cognitiva. Mu- 
chas personas que sufren dolor orofacial o alteraciones funcionales 
del sistema masticatorio no conocen la posible relation entre su 
problema y el estres emocional. Seria de extranar que la situation 
no fuera esta, puesto que sus sintomas proceden de estructuras del 
sistema masticatorio. En consecuencia, cuando un paciente acude al 
odontologo con sintomas relacionados con una hiperactividad mus- 
cular, el primer tratamiento es la education del paciente respecto a 
la relation entre el estres emocional, la hiperactividad muscular y el 
problema apreciado. Debe transmitirse una information referente a 
esta relation antes de iniciar tratamiento alguno 170 ’ 171 . 

Es importante decirle al paciente que la mayoria de los TTM 
son benignos y que no se trata de trastornos agresivos que sean 
potencialmente mortales, lo cual no significa que haya que menos- 
preciar la importancia del sufrimiento y el dolor del paciente, sino 
darle la importancia que merece desde una perspectiva adecuada. 
Los pacientes acuden a la consulta generalmente preocupados y sin 
conocer el origen de su dolor. Suelen ponerse, ademas, en lo peor. 
Una vez que comprenden el problema, disminuye la ansiedad, y esto 
suele reducir el dolor. Por supuesto, esto solo deberia ocurrir cuando 
se han tratado adecuadamente trastornos mas agresivos. 

La actividad parafuncional se produce casi por debajo del nivel 
de consciencia, por lo que los pacientes no se dan cuenta de ella 172 . 
No suelen referir apretamiento de dientes o bruxismo, ni tampoco un 
grado alto de estres en sus vidas. El clinico debe estar seguro, pues, 
de que el paciente sabe que el estres emocional es una experiencia 
diaria habitual (y no un trastorno neurotico o psicotico). Estos con- 
ceptos son a menudo nuevos para los pacientes, y a veces solo son 
apreciados correctamente con el paso del tiempo. 


El paciente debe tratar de estar alerta a los contactos dentarios 
al masticar, al tragar y al hablar. A veces los pacientes niegan que se 
produzcan estos contactos dentarios no funcionales hasta que han 
intentado activamente identificarlos. Una vez que el paciente es cons- 
ciente de estos contactos, vuelve a una segunda visita con una mejor 
apreciacion de lo que esta pasando. La mayoria de los pacientes son 
capaces de identificar los contactos no funcionales que antes pasaban 
completamente inadvertidos. Ser consciente de los contactos denta- 
rios no funcionales, la hiperactividad muscular y el estres emocional 
es esencial para un tratamiento eficaz. 

Uso restrictivo. El dolor existente en el sistema masticatorio 
suele limitar el margen funcional de movilidad mandibular. Debido a 
ello, siempre que sea posible deben evitarse movimientos dolorosos, 
ya que pueden acentuar la cocontraccion muscular protectora. Estos 
movimientos se evitan tambien porque generalmente exacerban los 
sintomas del trastorno mediante efectos excitatorios centrales y el 
dolor muscular ciclico. 

Hay que ensenar al paciente a funcionar dentro de un margen de 
movilidad indoloro. El principio general es: «si le duele, no lo haga». 
Esto suele implicar igualmente una modification de la dieta. Con- 
viene que el paciente coma alimentos mas blandos, ingiera bocados 
mas pequenos y generalmente mastique mas despacio. Se desarrolla 
una consciencia de los habitos orales y se intenta abandonar los 
daninos 173 ’ 174 . (V. en el cap. 16 la hoja de consejos para el paciente.) 

Aunque pueda parecer muy obvio, todos los pacientes tienen que 
aprender a restringir voluntariamente el uso de la mandibula dentro 
de los limites indoloros. A menos que reciban un adiestramiento 
especifico, los pacientes pueden seguir abusando de su mandibula 
con la dieta anterior y/o un habito oral (p. ej., mascar chicle, apretar 
los dientes). En la mayoria de los casos esta contraindicada la inmo- 
vilizacion prolongada de la arcada dental, ya que puede provocar 
una contractura miostatica de los musculos elevadores. 

Evitacion voluntaria. Una vez que el paciente es consciente de 
los contactos dentarios no funcionales, puede iniciarse el tratamiento 
de la hiperactividad muscular. Hay que explicar a los pacientes que 
deben separar rapidamente los dientes cada vez que contacten entre si, 
excepto al masticar, deglutir o hablar. Esto puede lograrse facilmente 
introduciendo un poco de aire entre los labios y los dientes para per- 
mitir que la mandibula adopte una position relajada. A continuation, 
se pueden juntar los labios y separar ligeramente los dientes. Esta es la 
position mandibular mas relajada y debe ser la que adopte el paciente 
siempre que no este masticando, tragando o hablando. Esta position 
de reposo no solo reduce la actividad muscular (y, por tanto, el dolor 
muscular), sino que tambien limita la presion interarticular, lo que 
favorece la reparation articular. Este ejercicio tan sencillo debe repetirse 
a lo largo del dia tanto tiempo como sea necesario hasta adquirir el 
habito de mantener la mandibula en esta position de reposo. 

Otros habitos orales, como morder objetos (p. ej., lapices), sos- 
tener el telefono entre la mandibula y el hombro, masticar hielo y 
mascar chicle con frecuencia, pueden agravar los sintomas de TTM. 
Se deben identificar estos habitos para evitarlos 175 ’ 176 . La actividad 
parafuncional que se produce de forma subconsciente, en especial 
durante el sueno, es dificil de controlar voluntariamente, por lo que a 
menudo esta indicado otro tratamiento, como un dispositivo oclusal. 

El estres emocional puede controlarse tambien hasta cierto punto 
de forma voluntaria. Una vez identificados los factores estresantes, se 
indica al paciente que cuando sea posible los evite. Asi, por ejemplo, 
si el estres aumenta al conducir por zonas de trafico intenso, deben 
buscarse caminos alternativos que eviten esas zonas. Cuando el estres 
es producido por elementos concretos del trabajo, deben evitarse. Es 
evidente que no pueden ni deben evitarse todos los factores estresantes. 
Como se ha comentado en el capitulo 7, algunos de ellos son positivos 
y ayudan a motivar al individuo en la consecution de determinados 
objetivos. Como ha senalado Hans Selye 177 , «la elimination completa 
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del estres es la muerte». Cuando no pueden evitarse por completo 
los factores estresantes, debe reducirse su frecuencia y la duracion de 
la exposition. (V. en el cap. 16 la hoja de consejos para el paciente.) 

Tratamiento de relajacion. Pueden aplicarse dos tipos de tratamien- 
to de relajacion para reducir el estres emocional: el sustitutivo y el activo. 

El tratamiento de relajacion sustitutivo puede ser una sustitucion 
de los factores estresantes o una interposition entre ellos en un 
intento de reducir su impacto en el paciente. Esto se describe con 
mas exactitud con el termino modification conductual, y puede ser 
cualquier actividad con la que el paciente disfrute y que le aparte de la 
situation estresante. Se indica a los pacientes que cuando sea posible 
eviten los factores estresantes y los sustituyan por otras actividades de 
las que disfruten, como dedicar mas tiempo a los deportes, aficiones 
o actividades recreativas. Para algunos pacientes esto puede incluir 
el estar solo y tranquilo durante un rato. Debe ser un tiempo del 
que pueda disfrutarse y una oportunidad para olvidar los factores 
de estres. Estas actividades se consideran mecanismos externos de 
liberacion del estres y conducen a una reduccion general del estres 
emocional experimentado por el paciente 178 . 

El ejercicio regular puede ser tambien un mecanismo externo 
de liberacion de estres. Es recomendable para los pacientes que dis- 
frutan con ello. Evidentemente no sera apropiado para todos, y debe 
considerarse siempre el estado general y la salud del individuo antes 
de aconsejarle que inicie un programa de ejercicio activo. 

El tratamiento de relajacion activo reduce directamente la ac- 
tividad muscular. Un sintoma muy frecuente de los pacientes con 
alteraciones funcionales es el dolor y la sensibilidad musculares. El 
dolor se origina en tejidos musculares comprometidos despues de un 
aumento de las demandas de la cocontraccion. Si puede ensenarse a 
un paciente a relajar los musculos sintomaticos, puede facilitarse el 
establecimiento de una funcion normal. 

A1 ensenar al paciente a relajar eficazmente los musculos se reducen 
los sintomas mediante dos mecanismos. En primer lugar, esto requiere 
periodos regulares de tranquilidad lejos de los factores estresantes. Estas 
sesiones son en si mismas un tratamiento de relajacion sustitutivo. En 
segundo lugar, facilita el establecimiento de una funcion normal y un 
estado de salud de los tejidos musculares comprometidos. Los mus- 
culos que experimentan una hiperactividad cronica y a veces constante 
presentan a menudo isquemia, lo que produce fatiga y dolor. Cuando 
a un paciente se le ensena a relajar voluntariamente los musculos sinto- 
maticos, se favorece el flujo sanguineo a estos tejidos y se eliminan los 
productos de degradation metabolica que estimulan los nociceptores 
(es decir, los receptores del dolor). Esto hace que se reduzca el dolor. 
En consecuencia, el tratamiento de relajacion se considera tanto un 
tratamiento definitivo para la reduccion del estres emocional como 
un tratamiento de apoyo para la reduccion de los sintomas musculares. 

Para ensenar a un paciente a relajarse de manera eficaz pueden 
utilizarse varias tecnicas. Una de las que ha sido bien investigada 
es la relajacion progresiva. La mayoria de las tecnicas de este tipo, 
utilizadas en odontologia, son modificaciones del metodo de Jacob- 
son 179 , desarrollado en 1968. El paciente tensa los musculos y luego 
los relaja hasta que puede percibirse y mantenerse el estado de re- 
lajacion. Se indica al paciente que se concentre en la relajacion de 
las areas perifericas (es decir, manos y pies) para pasar luego pro- 
gresivamente a la parte central (el abdomen, el torax y la cara). Los 
resultados pueden mejorarse haciendo que el paciente se relaje, 
preferiblemente en decubito 180 , en un entorno comodo y silencioso, 
con los ojos cerrados (fig. 11-3). Las tecnicas de relajacion se explican 
lentamente y con una voz tranquila y suave. Puede utilizarse una 
grabacion para facilitar la aplicacion de la tecnica. El paciente es- 
cucha la grabacion en la sesion de ensenanza en la consulta y luego, 
tras haber entendido lo que debe conseguir, se lleva la grabacion a 
su domicilio con instrucciones para escucharla al menos una vez al 
dia hasta dominar el metodo de relajacion muscular. Los sintomas 



FIGURA 11-3 Tecnicas de relajacion. Durante 20 minutos al dia se recomienda al 
paciente que se acueste y se relaje en un ambiente silencioso. Se le proporciona 
una grabacion de una tecnica de relajacion progresiva que facilita la obtencion 
de la relajacion muscular. Esto puede ayudar a muchos pacientes a reducir los 
sintomas musculares. 

musculares generalmente se reduciran a medida que aumente el 
dominio de esta tecnica. 

En varios estudios 181 ' 192 se ha demostrado que las tecnicas de 
relajacion son eficaces. Sus resultados parecen ser mejores cuando se 
aplican por terapeutas cualificados, durante visitas frecuentes, para 
facilitar y fomentar unos habitos de relajacion adecuados. Aunque 
no es perjudicial mandar al paciente a su domicilio para que aprenda 
la tecnica por si solo, es menos probable que se obtengan entonces 
buenos resultados con la simple explication de las tecnicas de relaja- 
cion 193 . Ademas, los mejores resultados se alcanzan despues de unos 
meses de aprendizaje y no en dias o semanas. 

Otra forma de relajacion progresiva utiliza el planteamiento inver- 
so. En vez de indicar al paciente que contraiga el musculo y luego lo 
relaje, se realiza una distension pasiva de los musculos y luego 
una relajacion 194 ' 196 . Parece que esta tecnica es tambien eficaz para 
ensenar al paciente como puede obtener una relajacion progresiva y 
presenta una importante ventaja respecto a la tecnica de Jacobson: 
los pacientes con trastornos de los musculos masticatorios suelen 
referir dolor cuando se les indica que contraigan los musculos. Este 
aumento del dolor hace que la relajacion sea mas dificil. En cambio, 
una distension suave del musculo parece facilitarla. Muchos pacientes 
encuentran esta tecnica mas apropiada que la de Jacobson. 

Las tecnicas de relajacion progresiva son el metodo de fomentar 
la relajacion que se utiliza con mas frecuencia en odontologia. Hay 
otros metodos que tambien facilitan la relajacion, pero se utilizan 
menos. La autohipnosis, la meditation y el yoga facilitan la relajacion 
y pueden ser utiles para reducir el grado de estres emocional y los 
sintomas asociados a la hiperactividad muscular 197 ' 199 . Igual que 
los demas, se aprenden y se aplican mejor con la ayuda de un tera- 
peuta cualificado. La hipnosis practicada por un terapeuta cualificado 
tambien ha demostrado ser util a la hora de reducir el dolor de los 
TTM 200 ' 203 . 

Aunque la relajacion de los musculos puede parecer una tecnica 
sencilla, a menudo no lo es. A los pacientes, especialmente los que 
presentan dolor muscular, les resulta a menudo dificil aprender a relajar 
eficazmente sus propios musculos. A veces puede ser util una retro- 
alimentacion inmediata respecto al exito o fracaso de sus esfuerzos. 

Un metodo para obtenerla es la biorretroalimentacion (biofeed - 
back j 204 ' 208 , una tecnica que ayuda al paciente a regular funciones 
corporales que por lo general son controladas inconscientemente. Se 
ha utilizado para ayudar a los pacientes a modificar funciones como la 
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FIGURA 11-4 Entrenamiento de biorretroalimentacion (biofeedback). Se indica al 
paciente que adopte una posicion relajada en un ambiente silencioso y comodo. 
Se colocan sensores de EMG en contacto con el musculo masetero. Puede utili- 
zarse tambien un sensor digital para monitorizar la temperatura y/o la respuesta 
capilar galvanica. Se instruye al paciente para que relaje los musculos todo lo que 
pueda. El monitor proporciona informacion inmediata respecto a la reduccion de 
la actividad muscular. Despues de varias sesiones de entrenamiento, el paciente 
percibe la relajacion eficaz y se le indica que la alcance sin la unidad de biorre- 
troalimentacion. La relajacion eficaz del musculo reduce los sintomas musculares. 

presion arterial, el flujo sanguineo y la actividad de ondas cerebrales, 
asi como la relajacion muscular. Se realiza monitorizando el estado de 
contraction o relajacion de los musculos mediante la electromiografia 
(EMG) a traves de electrodos de superficie que se colocan sobre los 
musculos que deben controlarse. Entre los musculos faciales se elige 
a menudo el masetero (fig. 1 1-4). Cuando el objetivo es una relajacion 
de todo el cuerpo, se utiliza con frecuencia el musculo frontal. 

Los electrodos se conectan a un sistema de registro que permite al 
paciente observar la actividad electrica espontanea en los musculos que 
se estan valorando. Este registro proporciona una retroalimentacion a 
traves de una escala o una lectura digital o, a veces, incluso con un me- 
canismo de luz. La mayoria de las unidades de biorretroalimentacion 
proporcionan tambien un aviso acustico, que es util para los pacientes 
que se relajan mejor con los ojos cerrados. Cuando el paciente aprieta 
los dientes, aparecen lecturas elevadas en la escala o se oye un tono 
alto. Cuando los musculos estan relajados, estas senales se reducen. 
El paciente intenta reducir las lecturas o el tono. Esto puede hacerse 
con cualquier tecnica de relajacion, pero se recomienda la relajacion 
progresiva, ya que es facil de aplicar en fechas posteriores cuando no 
se disponga del instrumento de biorretroalimentacion. 

Cuando el paciente es capaz de alcanzar grados bajos de activi- 
dad en los musculos, la siguiente instruction es familiarizarse con 
la sensation de relajacion. Una vez conseguido esto y percibidos 
adecuadamente los bajos niveles de actividad muscular, el paciente 
es mas capaz de recuperar este estado en un momento posterior 
(incluso sin necesidad del instrumento de biorretroalimentacion), y 
se le aconseja que persiga este objetivo. Puede ser util una grabacion 
de una tecnica de relajacion progresiva. 

Otro metodo para reducir la hiperactividad muscular es la biorre- 
troalimentacion negativa. En esta tecnica se colocan electrodos sobre 
el masetero y se conectan a un instrumento de registro. Este se conecta 
a su vez a un dispositivo de sonido. El umbral para la retroalimenta- 
cion (feedback) debe ajustarse de tal modo que la actividad funcional de 
la fonacion y la deglucion pueda llevarse a cabo sin provocar respuesta 
alguna. Sin embargo, si se producen episodios de apretamiento de 
dientes o de bruxismo, el mecanismo de retroalimentacion se activa 


y se escucha un sonido intenso. Estos dispositivos son pequenos y 
pueden llevarse durante el dia y por la noche. Durante el dia se indica 
al paciente que cualquier ruido producido por el instrumento senala 
un episodio de apretamiento de dientes o de bruxismo y que debe 
interrumpirse inmediatamente dicha actividad. La unidad de retro- 
alimentacion lleva la actividad parafuncional a un nivel consciente y 
permite, por tanto, un control mas sencillo de la misma. Por la noche, 
el volumen del sonido se aumenta hasta que despierta al paciente 
cuando se inicia la actividad parafuncional. Nuevamente, se indica al 
paciente que si le despierta el sonido es porque se esta produciendo 
un episodio de apretamiento de dientes o de bruxismo y que debe 
intentar interrumpirlo. Aunque la biorretroalimentacion negativa 
parece reducir eficazmente la actividad parafuncional, aparentemente 
tiene escasos efectos a largo plazo 186 ’ 209 ’ 210 . Una vez suspendida la 
retroalimentacion, la actividad parafuncional reaparece, lo cual sucede 
especialmente con el bruxismo nocturno. 

Asi pues, la biorretroalimentacion mas eficaz para el tratamiento 
de los sintomas asociados a la actividad parafuncional parece ser 
la retroalimentacion, que ayuda al paciente a aprender una tecnica 
de relajacion eficaz de los musculos sintomaticos 211 . Es importante 
recordar que la biorretroalimentacion es solo una ayuda para facilitar 
el aprendizaje por parte del paciente de una tecnica que es util para 
aliviar los sintomas. 

Consideraciones importantes en el tratamiento del estres 
emocional. Antes de establecer una conclusion sobre el tratamien- 
to del estres emocional es preciso hacer cuatro consideraciones 
generates : 

1 . La valoracion del grado de estres emocional en la vida de un paciente 
es extraordinariamente dificil. Existen muchas variaciones de un pa- 
ciente a otro, y a menudo incluso la historia clinica mas detallada no 
permite detectar todos los factores significativos. A pesar de que exis- 
tan muchos factores estresantes, no puede determinarse su trascen- 
dencia. Recuerdese que no es el numero de factores estresantes que 
un paciente experimenta lo que es significativo, sino el impacto 
que estos tienen en su salud y funcion general. 

2. Cuando se sospecha un grado elevado de estres emocional como 
factor etiologico que contribuye a producir un trastorno, debe ins- 
taurarse un tratamiento de reduccion del estres. Este debe consistir 
en las tecnicas sencillas que se acaban de mencionar. Si el paciente 
no responde a este tratamiento, el clinico debera consultar a 
profesionales especializados en la modification conductual y 
el tratamiento psicologico. Los pacientes que no responden es 
posible que presenten trastornos que pueden ser tratados mejor 
por otros profesionales de la salud. 

3. Un metodo muy eficaz para reducir el estres es establecer una rela- 
tion medico-paciente positiva. Esto empieza con una apreciacion 
del hecho de que el paciente ha acudido a la consulta con dolor y 
disfuncion. El dolor, especialmente cuando es cronico, induce es- 
tres, que a su vez potencia el problema. La inseguridad del paciente 
con respecto a la gravedad del problema y el tratamiento apropiado 
pueden aumentar tambien el grado de estres emocional. El medico 
debe transmitir una actitud calida, amistosa y tranquilizadora, que 
fomente la confianza. Se debe ofrecer al paciente una explication 
detallada del trastorno y se le debe asegurar (cuando este indicado) 
que no es tan grave como podria pensarse. La forma en que se 
desarrolla la relation medico-paciente es extraordinariamente im- 
portante para el resultado final del tratamiento (fig. 1 1-5). El medico 
debe hacer un gran esfuerzo para reducir al minimo la aprension, 
la frustration, la hostilidad, el enfado y el temor del paciente. 

4. Dado que el estres emocional es un factor dificil de valorar, puede 
convertirse facilmente en un chivo expiatorio de un tratamiento 
ineficaz. Con demasiada frecuencia los clinicos llegan a la conclusion 
de que el estres es un importante factor contribuyente cuando el 
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FIGURA 11-5 El tratamiento eficaz de cualquier TTM empieza con una explicacion 
detallada del problema al paciente. La relacion medico-paciente puede ser ex- 
traordinariamente importante para el exito del tratamiento. 


tratamiento que han propuesto no logra resolver el problema del pa- 
ciente; en realidad, no se han alcanzado adecuadamente los objetivos 
terapeuticos o se ha establecido un diagnostico incorrecto. Nunca 
se insistira lo suficiente en la importancia de obtener una historia 
clinica y una exploracion completas para establecer un diagnostico 
adecuado. Dadas las dificultades que comporta la valoracion del es- 
tres emocional, un tratamiento emocional intenso debe considerarse 
solo seriamente cuando se han descartado todas las demas etiologias. 
Es importante ser consciente de que cuando un paciente se pre- 
senta con dolor en la consulta, puede no ser capaz de entender toda 
la informacion que se le proporciona. El tratamiento de muchos 
trastornos dolorosos depende mucho de la capacidad del paciente de 
participar activamente en el tratamiento, por lo que dar instrucciones 
verbales podria no ser adecuado. Si merece la pena comentar los 
conceptos del tratamiento en la clinica, pero despues ayuda mucho 
proporcionar al paciente informacion escrita e instrucciones que 
pueda leer y revisar mejor en casa. Los pacientes recuerdan solo una 
pequena cantidad de informacion, por lo que enviarlos a casa con 
instrucciones no solo les ayuda a comprender mejor su problema, 
sino que hace que nuestros consejos y recomendaciones sean mas 
eficaces. De hecho, puede disminuir sustancialmente el numero de 
llamadas telefonicas de pacientes olvidadizos. Para ayudar al clinico, 
en el capitulo 16 se muestran hojas de consejos para el paciente. 
Algunas de estas hojas de consejos que pueden ser utiles con las 
condiciones comentadas en esta seccion son las hojas de consejos 
para el paciente para la relajacion muscular/corregir habitos, para una 
funcion masticatoria sin dolor y para la higiene postural de cabeza, 
cuello y hombros (v. cap. 16, figs. 16-12 y 16-14). 

Consideraciones sobre el tratamiento definitivo 
de los traumatismos 

Los traumatismos son uno de los cinco factores etiologicos que pue- 
den desembocar en un TTM. Como ya hemos senalado anteriormen- 
te, existen dos tipos de traumatismos: macro traumatismos y micro- 
traumatismos. En el caso de los macrotraumatismos, el tratamiento 
definitivo no tiene mayor relevancia, dado que ya ha dejado de actuar 
el traumatismo. Una vez que un macro traumatismo ha producido una 
lesion tisular, lo unico que nos ayudara a resolver la respuesta tisular es 
el tratamiento de apoyo. Sin embargo, en el caso de los macrotrauma- 
tismos deben considerarse siempre las medidas preventivas. Cuando 
existe riesgo de macrotraumatismo, como cuando un individuo realiza 
una actividad deportiva 212 ’ 213 , debe contemplarse la posibilidad de 


proteger adecuadamente las estructuras masticatorias. Una medida 
sencilla y efectiva para limitar los danos que puede provocar un 
macrotraumatismo consiste en usar un dispositivo oclusal blando o 
un protector bucal. Una vez colocado este dispositivo, la mandibula 
se estabiliza con el maxilar, lo que minimiza el dano que sufren las 
estructuras masticatorias durante un macrotraumatismo 214 ’ 215 . Los 
deportistas deben protegerse con un aparato blando cuando exista 
riesgo de sufrir un macrotraumatismo. Por desgracia, la mayoria de 
los pacientes que acuden a un consultorio dental con una lesion 
traumatica nunca imaginaron que iban a sufrir un traumatismo. El 
ejemplo mas corriente es el de un accidente de trafico. 

A veces, la lesion no es secundaria a un macrotraumatismo brusco, 
sino que se produce por el efecto de fuerzas de poca intensidad que 
actuan repetidamente a lo largo de mucho tiempo. Es lo que se conoce 
como microtraumatismo. Cuando esta presente, esta indicado un trata- 
miento definitivo para reducir el traumatismo. Los microtraumatismos 
pueden deberse a cargas repetidas de las estructuras articulares, como 
sucede con el bruxismo y el apretamiento de dientes en un sistema 
masticatorio que es ortopedicamente inestable (cap. 7). En tales casos, el 
tratamiento definitivo consistira en desarrollar la estabilidad ortopedica 
en las estructuras masticatorias de manera que pueda soportarse la 
carga. En otros casos, los microtraumatismos pueden deberse a cargas 
funcionales normales que actuan sobre los tejidos retrodiscales debido a 
un desplazamiento discal anterior. El tratamiento definitivo ira dirigido 
a establecer una relacion condilo-disco mas favorable que desplace las 
cargas de los tejidos retrodiscales al disco articular. Para conseguirlo 
puede emplearse un dispositivo oclusal (cap. 13). 

Consideraciones sobre el tratamiento definitivo 
de los estfmulos dolorosos profundos 

Probablemente, el factor etiologico asociado a los TTM que con ma- 
yor frecuencia se pasa por alto es otra fuente de estimulos dolorosos 
profundos. Con excesiva frecuencia, el clinico asume inmediatamen- 
te que si el paciente manifiesta dolor facial debe ser porque sufre un 
TTM. Esta suposicion provoca muchos fracasos terapeuticos. Como 
se comento en capitulos precedentes, el dolor orofacial es muy 
complejo. Existen muchas estructuras en la cabeza y el cuello que 
pueden producir manifestaciones dolorosas que simulen un TTM. 
A esta confusion se suman los dolores referidos (cap. 2). Como he- 
mos senalado en capitulos previos, el objetivo primordial del clinico 
consiste en establecer el diagnostico correcto. Si no lo consigue, el 
tratamiento esta abocado al fracaso. Antes de iniciar el tratamiento 
de un TTM, hay que asegurarse de que la anamnesis completa y la ex- 
ploracion respaldan el diagnostico de un determinado tipo de TTM. 
Si el clinico no encuentra pruebas de que el dolor orofacial deriva 
de las estructuras musculoesqueleticas del sistema masticatorio, debe 
localizar el verdadero origen antes de poder seleccionar el tratamiento 
mas adecuado. Si no encuentra la fuente del dolor, esta indicado que 
remita al paciente a otro odontologo o a otro profesional medico. 

El clinico debe recordar igualmente que algunos TTM pueden ser 
secundarios a otra fuente de dolor profundo (cap. 2). En estos casos, el 
TTM se diagnostica durante la anamnesis y la exploracion. Sin embargo, 
si se trata el TTM sin suprimir tambien los estimulos dolorosos pro- 
fundos, dicho tratamiento fracasara. Considerese, por ejemplo, que un 
paciente ha sufrido una lesion cervical y el estimulo doloroso profundo 
procedente de las estmcturas cervicales produce un dolor referido en la 
cara y una cocontraccion protectora secundaria de los musculos mas- 
ticatorios. Si el clinico valora unicamente la alteration muscular del 
paciente y prescribe un tratamiento sin tener en cuenta el dolor cervical, 
el tratamiento fracasara. Sin embargo, si el clinico identifica el dolor cer- 
vical y reconoce su relacion con el dolor de los musculos masticatorios, 
y prescribe un tratamiento apropiado (es decir, remite al paciente a un 
fisioterapeuta), el tratamiento de los musculos masticatorios dara los 
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resultados deseados. La programacion consecutiva de ambos tratamientos 
garantizara al paciente unos resultados satisfactorios. 


NOTA. Es importante mencionar que, tras el tratamiento con exito de un TTM 
que es secundario a otra fuente de dolor, no suele requerirse un tratamiento 
odontologico posterior, ya que el TTM no tenia una etiologia oclusal sino que 
era secundario a una fuente de dolor profundo. Una vez suprimida esa fuente, 
el TTM tambien desaparecera. Antiguamente, muchos odontologos habrian 
optado por modificar la oclusion del paciente. Sin embargo, actualmente se 
conocen mucho mejor los TTM y el clinico debe ser capaz de descubrir que el 
TTM es sencillamente una anomalia secundaria a un estimulo doloroso profundo. 


Consideraciones sobre el tratamiento definitivo 
de la actividad parafuncional 

Durante muchos anos los odontologos han estado bastante convenci- 
dos de que el bruxismo y el apretamiento de dientes eran los principales 
factores etiologicos que llevaban a un TTM. Aunque esto ocurre en 
algunos pacientes, no siempre sucede asi. De hecho, estudios sobre 
el sueno revelan que los contactos dentarios durante el sueno son 
frecuentes y normales. Parece que estos contactos se producen durante 
los periodos de vigilia del sueno 216 ' 218 y, de hecho, pueden inducirse 
proyectando una luz sobre la cara de la persona dormida o haciendo 
ruidos que la despierten parcialmente 219 . Es evidente que muchas 
personas manifiestan bruxismo sin sintomas de TTM, como se observa 
en los pacientes que presentan un desgaste dental significativo pero 
no sufren dolor. Los profesionales de la odontologia han tenido que 
reconsiderar las relaciones entre el bruxismo y los TTM. Incluso con 
los datos disponibles actualmente, es obvio que el bmxismo y el apreta- 
miento de dientes son causas asociadas en algunos pacientes con TTM. 

El mecanismo exacto de activacion de la hiperactividad muscular no 
se ha descrito aun claramente. Como se ha comentado en el capitulo 7, 
existen muchos factores (incluyendo el estres emocional, los farmacos 
e incluso la genetica) que pueden afectar al grado de actividad. Sin em- 
bargo, su influencia puede variar mucho no solo en distintos pacientes, 
sino tambien en diferentes tipos de actividades parafuncionales. En el 
capitulo 7 ya se indico que existen varios tipos de actividades parafun- 
cionales, pero el apretamiento de dientes y el bruxismo parecen ser las 
mas importantes. Estas actividades pueden ser diurnas o nocturnas 220 . 
Es probable que las caracteristicas y los factores de control de cada 
una sean diferentes. La actividad diurna puede estar mas relacionada 
con una alteration del estado oclusal, con un aumento del grado de 
estres emocional o con ambos. Dado que la actividad diurna puede ser 
llevada generalmente a un nivel consciente, a menudo se trata bien con 
educacion del paciente y estrategias de terapia cognitiva. 

En primer lugar, hay que explicar al paciente que los dientes deben 
entrar en contacto unicamente al masticar, hablar y tragar. El resto 
del tiempo los dientes deben quedar separados. La mayoria de los pa- 
cientes no suelen darse cuenta de que cierran los dientes, y lo primero 
que hay que hacer para empezar a controlar contactos excesivos e 
innecesarios durante demasiado tiempo es conseguir que se den cuenta 
de ello. Una vez que el paciente es consciente de que cierra los dientes 
hay que pedirle que se esfuerce por mantenerlos separados mientras 
esta despierto 221 . En el capitulo 12 se revisa mas detalladamente la 
educacion de los pacientes. En el capitulo 16 pueden consultarse hojas 
de consejos de informacion sobre este tema. 

El bruxismo nocturno, sin embargo, parece ser diferente. No 
suele estar influido por los contactos dentarios 220 , sino por el grado 
de estres emocional 80 ’ 105 ’ 222 ’ 223 y los patrones del sueno 216 ' 219 ’ 224 ' 227 . 
A causa de estas diferencias, el bruxismo nocturno responde mal a 
la educacion del paciente, las tecnicas de relaxation, la biorretroali- 
mentacion y las modificaciones oclusales 228 . En muchos casos puede 
reducirse eficazmente (al menos durante breves periodos de tiempo) 


con un tratamiento con dispositivos oclusales 55 ' 57 ’ 93 . El mecanismo 
mediante el cual estos dispositivos reducen el bruxismo no esta claro. 
(En el capitulo 15 se incluye una explication mas detallada.) 

Dado que las actividades parafuncionales diurnas y nocturnas 
parecen ser diferentes en su caracter y origen, es importante identi- 
ficarlas y diferenciarlas. Esta diferenciacion puede llevarse a cabo a 
menudo mediante una historia clinica cuidadosa respecto al momen- 
to de aparicion de los sintomas (p. ej., dolor matinal con el bruxismo 
nocturno). La identification del tipo de actividad parafuncional 
existente ayuda a elegir un tratamiento mas eficaz. 

TRATAMIENTO DE APOYO 

El tratamiento de apoyo va dirigido a modificar los sintomas del 
paciente y a menudo no tiene efecto alguno en la etiologia del tras- 
torno. Un ejemplo sencillo es administrar al paciente un comprimido 
de acido acetilsalicilico para una cefalea causada por el hambre. El 
paciente puede notar un alivio de la cefalea, pero no se modifica el 
factor etiologico (es decir, el hambre) que causa el sintoma. Dado que 
muchos pacientes presentan un sufrimiento importante por TTM, el 
tratamiento de apoyo resulta con frecuencia de gran utilidad para ob- 
tener un alivio inmediato de los sintomas. Sin embargo, el clinico debe 
recordar siempre que el tratamiento de apoyo es solo sintomatico, y en 
general no es apropiado para un tratamiento a largo plazo de los TTM. 
Es preciso abordar y eliminar los factores etiologicos para alcanzar un 
exito terapeutico a largo plazo. El tratamiento de apoyo va dirigido 
a la reduction del dolor y la disfuncion. Los dos tipos generales de 
tratamiento de apoyo son el tratamiento farmacologico y la fisioterapia. 

Tratamiento farmacologico 

El tratamiento farmacologico puede ayudar a controlar algunos de 
los sintomas asociados a muchos TTM. Los pacientes deben saber 
que la medicacion no suele ofrecer una solution o curacion de sus 
problemas. No obstante, la medicacion, junto con el tratamiento 
fisico apropiado y definitivo, si ofrece el planteamiento mas com- 
pleto para abordar muchos problemas. 

Los tipos mas habituales de agentes farmacologicos utilizados 
en el tratamiento de los TTM son analgesicos, antiinflamatorios, 
relaj antes musculares, ansioliticos, antidepresivos, anticonvulsivos, 
formas inyectables y formas topicas. Cada uno de estos tipos de 
medicacion se utiliza especificamente para diferentes trastornos, y 
el clinico que utiliza estos farmacos debe estar familiarizado no solo 
con las dosis adecuadas indicadas, sino tambien con sus indicaciones, 
contraindicaciones y posibles efectos adversos. El objetivo de esta 
section no es proporcionar toda la informacion necesaria para que el 
clinico utilice toda esta medicacion con seguridad; lo que pretende 
es presentar los tipos generales de farmacos que pueden ser utiles 
con los TTM. Las tablas que se presentan a continuation orientan 
acerca de algunas dosis sugeridas e indican como pueden ajustarse 
segun las necesidades especificas de cada paciente. Antes de que el 
clinico prescriba un farmaco, ha de conocer dicho farmaco y como 
puede emplearse con seguridad en cada paciente. 

El clinico debe prestar atencion tambien al tipo de medicacion 
y a la manera de prescribir los farmacos. Dado que muchos TTM 
presentan sintomas de caracter periodico o ciclico, existe una ten- 
dencia a prescribir farmacos que deben «tomarse segun las necesi- 
dades». Este tipo de tratamiento puede fomentar el abuso por parte 
de los pacientes 229 ' 232 y puede conducir a una dependencia fisica o 
psicologica. Los farmacos de los que mas frecuentemente abusan 
los pacientes son los analgesicos narcoticos y los ansioliticos (tran- 
quilizantes). Estos medicamentos proporcionan un breve periodo 
de euforia o sensation de bienestar que a veces puede convertirse 
en una recompensa inconsciente por haber sufrido dolor. El empleo 
continuado de farmacos segun las necesidades tiende a conducir a 
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ciclos de dolor mas frecuentes y una menor eficacia del farmaco. 
En general, se recomienda que cuando esten indicados farmacos 
para TTM, se prescriban a intervalos regulares durante un periodo 
de tiempo especificado (p. ej., 3 veces al dfa 233 durante 10 dias). 
A1 finalizar este periodo de tiempo se espera que el tratamiento 
definitivo proporcione un alivio de los sintomas y que la medicacion 
deje de ser necesaria. 

Analgesicos. Las medicaciones analgesicas afectan al proceso de 
nocicepcion, por lo que son utiles para reducir el dolor del paciente. 
La disminucion del dolor puede ser a menudo una parte importante 
del tratamiento de apoyo en muchos TTM. En los trastornos donde 
el estimulo doloroso profundo es realmente la etiologia del problema 
(es decir, dolor muscular ciclico), los analgesicos constituyen un tra- 
tamiento definitivo. Estos pueden ser de tipo opiaceo o no opiaceo. 
Los analgesicos no opiaceos constituyen un grupo heterogeneo de 
compuestos que comparten determinados efectos terapeuticos y 
efectos secundarios. Son eficaces contra el dolor leve o moderado 
producido por los TTM. Uno de los primeros farmacos de eleccion 
para el alivio del dolor moderado es el paracetamol 234 . Este farmaco 
suele ser bien tolerado por el paciente, con unos efectos secundarios 
mmimos. El proto tipo de estos farmacos es la aspirina (acido acetilsa- 
licilico), un inhibidor de la sintesis de prostaglandinas. Otro salicilato 
es el diflunisal. Todos los salicilatos son antipireticos, analgesicos 
y antiinflamatorios, pero presentan diferencias importantes en sus 
efectos. Si el paciente es sensible a la aspirina, se puede utilizar una 
aspirina no acetilada, trisalicilato magnesico de colina o salsalato. 

Otro tipo de analgesicos son los derivados del acido propionico. 
Un ejemplo es el ibuprofeno, que puede proporcionar un alivio exce- 
lente del dolor musculoesqueletico. Otros ejemplos son el naproxeno, 
el naproxeno sodico, el ketoprofeno, la oxaprozina, el meloxicam, el 
etodolaco y el diclofenaco (v. tabla 11-3). Estos farmacos proporcio- 
nan un buen alivio del dolor con, en general, unos efectos secunda- 
rios mmimos. Ademas, son relativamente baratos y algunos pueden 
adquirirse sin prescripcion medica. Un efecto adverso frecuente es la 
irritacion gastrointestinal 235 ’ 236 , por lo que a los pacientes con ulceras 
o reflujo gastroesofagico pueden no sentarles bien estos farmacos. Se 
recomienda decir a los pacientes que los tomen con alimentos para 
asi disminuir los problemas gastricos. En los pacientes que notan un 
gran alivio del dolor pero molestias estomacales, puede anadirse 
un inhibidor de la bomba de protones (p. ej., omeprazol), que dis- 
minuye la production de acido por parte del estomago. 


Combinaciones de analgesicos. Existen varias combinaciones 
de analgesicos que pueden ayudar a los pacientes con TTM. Estos 
productos se basan en el principio de que varios tipos de farmacos 
pueden trabajar juntos para proporcionar una mejor reduction del 
dolor. Un ejemplo habitual es la combinacion, en un solo com- 
primido, de 400 mg de aspirina con 32 mg de cafeina. 

Otra combinacion de analgesicos es la de 250 mg de aspirina, 
250 mg de paracetamol y 65 mg de cafeina, o la de 37,5 mg de trama- 
dol y 325 mg de paracetamol. 

Es importante darse cuenta de que la eficacia de las medicaciones 
analgesicas puede variar mucho de un paciente a otro. Factores como 
las proporciones de absorcion, metabolismo y excretion varian 
mucho entre pacientes y determinaran la cantidad de alivio del 
dolor que se experimenta. Por tanto, si el clinico prueba un farmaco 
y el paciente no aprecia muchos resultados, deberia sustituirse por 
otro. A menudo, los pacientes seran conscientes de que farmacos le 
ayudan mas, por lo que se les deberia consultar antes de prescribir 
una medicacion. 

En contadas ocasiones puede que haya que utilizar analgesicos 
mas potentes. En tales casos se puede combinar la codeina o la 
hidrocodona con un salicilato o con paracetamol. Los opiaceos 
actuan sobre receptores especificos de los sistemas nerviosos central 
y periferico. Estos medicamentos presentan cualidades depresoras 
sobre el sistema nervioso central y posibilidad de adiccion. Han 
de prescribirse para un uso a corto plazo en los casos de dolor agudo de 
moderado a intenso 237 . Si hay que recurrir a estos farmacos, se deben 
prescribir en dosis regulares durante un periodo mas bien corto, para 
limitar la posibilidad de un consumo abusivo. Estan contraindicados 
los farmacos muy adictivos (p. ej., la oxicodona, el sulfato de morfina 
y la metadona) para el dolor musculoesqueletico. 

En la tabla 11-3 se presenta un resumen de los analgesicos mas 
utilizados para el tratamiento de los TTM. 

Antiinflamatorios. Los farmacos antiinflamatorios se utilizan 
cuando el clinico sospecha la presencia de inflamacion tisular tipo 
capsulitis, retrodiscitis u osteoartritis. Estos agentes suprimen la res- 
puesta global del cuerpo a la irritacion. Los agentes antiinflamatorios 
pueden administrarse oralmente o mediante inyeccion (v. «Farmacos 
inyectables» mas adelante). 

Los principals tipos de farmacos antiinflamatorios orales son los 
antiinflamatorios no esteroideos. Resultan efectivos frente a cuadros 
inflamatorios leves o moderados y a dolores postoperatorios agudos 237 . 


I TABLA 11-3 Resumen de los analgesicos utilizados con mas frecuencia 

para los TTM 


Tipo de analgesico 

Nombre generico 

Dosis diaria media 

Dosis diaria maxima 


Paracetamol 

325-1.000 mg/4 h 

lg/dosis, 4 g/dia 

Salicilatos 

Acido acetilsalicilico 

325-650 mg/4 h 

4 g/dia 


Diflunisal 

250-500 mg 2 veces al dia 

1.500 mg/dia 

Derivados del acido propionico 

Ibuprofeno 

400-800 mg 2 0 3 veces al dia 

3.200 mg/dia 


Naproxeno 

250-500 mg 2 veces al dia 

1.500 mg/dia durante 3-5 dias 


Naproxeno sodico 

275-550 mg 2 veces al dia 

1.650 mg/dia durante 3-5 dias 


Ketoprofeno 

50-100 mg 3 veces al dia 

300 mg/dia durante 2 semanas 


Oxaprozina 

600-1.200 mg/dia 

1.800 mg/dia 


Meloxicam 

7,5-15 mg/dia 

15 mg/dia 


Etodolaco 

300-500 mg 2 veces al dia 

1.000 mg/dia 


Diclofenaco 

25-50 mg 3 veces al dia 

200 mg/dia 

Combinaciones de analgesicos 

Aspirina 400 mg, cafeina 32 mg 

1-2 comp. 3 veces al dia 

6 com p./d fa 


Aspirina 250 mg, paracetamol 250 mg, 
cafeina 65 mg 

1-2 comp. 3 veces al dia 

6 com p./d fa 


Tramadol 37,5 mg, paracetamol 325 mg 

2 comp, cada 4-6 horas 

8 co m p./d 1 a 

Inhibidores de la COX-2 

Celecoxib 

100-200 2 0 4 veces al dia 

400 mg/dia 



270 


Parte III ■ Tratamiento de los trastornos funcionales del sistema masticatorio 


En presencia de una lesion tisular se liberan determinados me- 
diadores qmmicos en la zona lesionada. Uno de los mas destacados 
es la prostaglandina. Este mediador quimico excita los nociceptores 
locales, provocando dolor. Los AINE inhiben la accion de la cicloo- 
xigenasa (COX), una enzima usada para sintetizar prostaglandinas a 
partir del acido araquidonico. 

Los AINE pueden dividirse en dos grupos de compuestos: 1) los 
indoles (cuyo prototipo es la indometacina), que incluyen el sulin- 
daco y la tolmetina sodica, y 2) los derivados del acido propionico, 
de vida media mas corta, de los que ya se ha hablado. La mayoria de 
los AINE son tambien buenos analgesicos y se han descrito en el 
apartado de analgesicos. 

Tornados de forma regular, los AINE pueden ser bastante utiles en 
el tratamiento de los trastornos articulares inflamatorios, asi como de 
la mialgia cronica de mediacion central. La aspirina o el ibuprofeno 
pueden servir tambien para esto, ademas de proporcionar un efecto 
analgesico. No obstante, con estos farmacos no suelen obtenerse 
buenos niveles en sangre inmediatamente, por lo que cuando se 
tomen por sus efectos antiinflamatorios han de tomarse durante un 
minimo de 2 a 3 semanas. Siempre ha de tenerse en cuenta la salud 
y el estado general del paciente antes de prescribir estos farmacos, 
en caso de que fuera necesario. Hay que aconsejar al paciente que 
tome estos farmacos con comida para disminuir las molestias gas- 
tricas. Si el paciente presenta problemas estomacales, puede ariadirse 
un inhibidor de la bomba de protones (p. ej., omeprazol). Cuando 
existen antecedentes de enfermedad gastrointestinal, lo mejor es 
consultar con el medico del paciente para confirmar si es adecuado 
dicho tratamiento. 

Una categoria relativamente reciente de AINE es la de los in- 
hibidores de la COX-2. Como hemos explicado anteriormente, 
la ciclooxigenasa es una enzima que interviene en la sintesis de 
prostaglandinas a partir del acido araquidonico. Existen dos vias 
diferentes por las que la ciclooxigenasa inhibe la sintesis de pros- 
taglandinas: COX-1 y COX-2. La via COX-1 interviene en el mante- 
nimiento de la funcion homeostatica y la integridad gastrica y renal. 
La via COX-2 tiene mayores efectos en la respuesta inflamatoria. La 
mayoria de los AINE inhiben ambas vias reduciendo la inflamacion 
y disminuyendo tambien las secreciones gastricas que protegen las 
paredes del estomago. Los resultados suelen ser la reduccion del 
dolor, pero tambien la irritacion estomacal. Los inhibidores de la 
COX-2 actuan predominantemente sobre la via COX-2, y reducen 
la respuesta inflamatoria sin alterar significativamente las funciones 
gastrica y renal 238 . 


Uno de los inhibidores de la COX-2 mas utilizado es el cele- 
coxib 239 ’ 240 . Este farmaco no solo tiene la ventaja de tener menos 
efectos gastricos, sino que ademas solo se toma 1 o 2 veces al dia. 
Los estudios iniciales sugieren que este farmaco ayudara a tratar 
el dolor de los TTM 241 , aunque quiza no mas eficazmente que el 
naproxeno 242 . A pesar de ello, puede ofrecer el beneficio adicional 
de producir menos efectos gastricos. Para una revision mas detallada de 
los AINE, han de consultarse referencias mas completas 237 ’ 243 ’ 244 . 

Los corticoides son antiinflamatorios muy potentes que, debido a 
sus efectos secundarios, no se suelen prescribir para uso sistemico en 
el tratamiento de los TTM. Unicamente se utilizan para combatir la 
inflamacion muscular y articular generalizada y aguda que producen las 
poliartritis. Un tipo de corticoide oral es la metilprednisolona, farmaco 
disponible en una presentacion mas practica que proporciona al pacien- 
te una dosis significativa en una primera fase del periodo de tratamiento, 
seguida de una reduccion gradual de la dosis hasta la interrupcion de la 
medicacion (p. ej., 4 mg de metilprednisolona durante 6 dias). Esta es 
la presentacion mas segura para utilizar un corticoide cuando se desea 
evitar una infeccion secundaria una vez retirada la medicacion. 

Otro antiinflamatorio oral que puede utilizarse es el ketorolaco 
trometamol. El ketorolaco esta indicado solo para el tratamiento a 
corto plazo del dolor de moderado a grave. La duracion maxima del 
tratamiento no debe ser superior a 5 dias para los comprimidos. El ke- 
torolaco puede emplearse con pacientes que sufren un traumatismo 
agudo en la mandibula y tambien esta disponible en formulaciones 
intravenosas e intramusculares. 

En la tabla 11-4 se presenta un resumen de los farmacos antiin- 
flamatorios mas utilizados para el tratamiento de los TTM. 

Reldjantes musculares. La mayoria de los relajantes musculares 
se han prescrito durante muchos arios a pacientes con TTM, aunque 
la mayoria de los clinicos consideran que tienen un efecto minimo 
sobre los sintomas. Quiza se pueda comprender esto si se considera 
que la mayoria de los trastornos mialgicos no se acompanan de un 
aumento significativo de la actividad muscular (cap. 8). La mayoria 
de los relajantes musculares tienen un efecto central que produce 
sedacion en el paciente. Quiza sea esta sedacion la principal ex- 
plicacion para la respuesta positiva de algunos pacientes. 

La mefenesina es el prototipo de la mayoria de los relajantes de 
la musculatura esqueletica oral: propanodioles (p. ej., carisoprodol, 
metocarbamol y una sustancia quimicamente muy parecida, la clor- 
zoxazona) 245 . Experimentalmente, los relajantes musculares depri- 
men preferentemente los reflejos medulares polisinapticos mas que 
los monosinapticos. Estos compuestos alteran la actividad neuronal 


1 TABLA 11-4 Resumen de los antiinflamatorios utilizados con mas frecuencia para los TTM I 

Tipo de antiinflamatorio 

Nombre generico 

Dosis diaria media 

Dosis diaria maxima 


Paracetamol 

325-1.000 mg/4 h 

lg/dosis, 4 g/dfa 

Salicilatos 

Acido acetilsalicflico 

325-650 mg/4 h 

4 g/dfa 


Diflunisal 

250-500 mg 2 veces al dfa 

1.500 mg/d fa 

Derivados del acido propionico 

Ibuprofeno 

400-800 mg 2 o 3 veces al dfa 

3.200 mg/dfa 


Naproxeno 

250-500 mg 2 veces al dfa 

1.500 mg/d fa durante 3-5 dias 


Naproxeno sodico 

275-550 mg 2 veces al dfa 

1.650 mg/dfa durante 3-5 dias 


Ketoprofeno 

50-100 mg 3 veces al dfa 

300 mg/dfa durante 2 semanas 


Oxaprozina 

600-1.200 mg/d fa 

1.800 mg/dfa 


Meloxicam 

7,5-15 mg/d fa 

15 mg/dfa 


Etodolaco 

300-500 mg 2 veces al dfa 

1.000 mg/dfa 


Diclofenaco 

25-50 mg 3 veces al dfa 

200 mg/dfa 

Inhibidores de la COX-2 

Celecoxib 

100-200 mg 2 o 4 veces al dfa 

400 mg/dfa 

Corticoides 

Metilprednisolona 

4 mg durante 6 dias 

La dosis se disminuye diariamente 

AINE 

Ketorolaco trometamol 

10 mg cada 4-6 horas 

40 mg/dfa durante no mas de 5 dias 
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asociada a los reflejos de estiramiento muscular, fundamentalmente 
a nivel de la zona reticular lateral del tronco del encefalo. Las dosis 
orales de estos farmacos son muy inferiores a las necesarias para pro- 
vocar experimentalmente una relajacion muscular 246 . La metaxalona 
es un relajante muscular con menos efectos centrales. Este farmaco 
puede resultar mas apropiado para aquellos pacientes que tienen que 
trabajar mientras toman relajantes musculares. 

A menudo, para que algunos relajantes musculares produzcan 
efectos terapeuticos sobre los musculos de la masticacion es necesario 
aumentar la dosis hasta un nivel que no permite al paciente desa- 
rrollar su actividad normal. Conviene advertir a los pacientes que 
toman relajantes musculares acerca del efecto sedante y aconsejarles 
que no conduzcan o manipulen maquinaria pesada. 

Existen algunas combinaciones de relajantes centrales de la mus- 
culatura esqueletica con analgesicos (p. ej., carisoprodol con fenaceti- 
na y cafeina 247 , clorzoxazona con paracetamol, citrato de orfenadrina 
con aspirina y cafeina, y metocarbamol con aspirina). 

Un relajante muscular que parece influir positivamente en el 
dolor muscular de varias maneras, asi como en los dolores debidos a 
TTM, es la ciclobenzaprina 248 ' 251 . Esta medicacion es un compuesto 
similar a los antidepresivos triciclicos y, por tanto, puede actuar de 
forma similar. Una dosis unica de 5-10 mg antes de acostarse puede 
reducir el dolor muscular, especialmente por la manana. Otra dosis de 
5- 10 mg durante el dia puede ser util para el dolor, pero es frecuente 
que los pacientes indiquen que les dificulta demasiado la realization 
de sus actividades normales. 

En la tabla 11-5 se presenta un resumen de los relajantes mus- 
culares mas utilizados para el tratamiento de los TTM. 

Ansiolfticos. Cuando se piensa que son los niveles elevados 
de estres emocional los que contribuyen a los TTM, los agentes 
ansioliticos (antiansiedad) pueden ayudar a tratar los sintomas 252 ’ 253 . 
Conviene recordar que los agentes ansioliticos no eliminan el es- 
tres, sino que simplemente modifican la perception o reaction del 
paciente frente a el. Por tanto, el uso de los agentes ansioliticos 
es un tratamiento de apoyo. Un grupo de ansioliticos utilizados 
habitualmente son las benzodiazepinas; entre ellas, se ha prestado 
un interes especial al diazepam. Se puede prescribir para uso diario, 
pero debido a su posible dependencia no debe utilizarse durante mas 
de 7 dias consecutivos. Una dosis unica de diazepam de 2,5-5 mg al 
acostarse suele ser util para relajar la musculatura y, tal vez, disminuir 
la actividad parafuncional nocturna 220 ’ 254 . Cuando solo se prescribe 
esa dosis unica, la duration de su uso puede extenderse a 2 semanas. 

Otras dos benzodiazepinas que se han utilizado con ciertos tras- 
tornos de los musculos masticatorios son el clonazepam 255 ' 257 y el 
alprazolam 258 . Estos agentes pueden ser utiles para el tratamiento de 


TABLA 11-5 Resumen de los relajantes musculares utilizados 
con mas frecuencia para los TTM 

Nombre generico 

Dosis diaria media 

Dosis diaria maxima 

Ciclobenzaprina 

10 mg 3 veces al dia 

60 mg/dia 

Metaxalona 

800 mg 3-4 veces al dia 

2.400 mg/dia 

Metocarbamol 

1.000 mg 4 veces al dia 

8.000 mg/dia 

Baclofeno 

5 mg 3 veces al 
dia; ir aumentando 
progresivamente hasta 
que sea eficaz 

80 mg/dia (retirar 
lentamente) 

Carisoprodol 

250 mg 3 veces al dia 

1.400 mg/dia, 
maximo 2-3 semanas 

Clorzoxazona 

250-500 mg 3 veces al dia 

1.500 mg/dia 
(750 mg max. 
en una sola dosis) 


TABLA 11-6 

Resumen de los agentes ansioliticos (benzodiazepinas) 
utilizados con mas frecuencia para los TTM y el dolor 
orofacial 

Nombre generico Dosis diaria media 

Dosis diaria maxima 

Diazepam 

2-5 mg 2 veces al dia 

10 mg/dia 

(no mas del4 dias) 

Clonazepam 

0,5 mg 3 veces al dia 

4 mg/dia 

(no mas de 14 dias) 

Alprazolam 

0,25-0,5 mg 3 veces al dia 

4 mg/dia 

(no mas del4 dias) 


los sintomas agudos, especialmente los relacionados con la ansiedad 
y, posiblemente, el bruxismo nocturno. No obstante, como sucede 
con el diazepam, el potencial adictivo y los efectos sedantes con- 
traindican su uso a largo plazo en los trastornos mas cronicos 252 . 

En la tabla 11-6 se presenta un resumen de los ansioliticos mas 
utilizados para el tratamiento de los TTM. 

Antidepresivos. Aunque los antidepresivos triciclicos fueron 
desarrollados originalmente para tratar la depresion, los inhibido- 
res selectivos de la recaptacion de serotonina (ISRS) de reciente 
aparicion han demostrado una eficacia muy superior. Actualmente 
apenas se usan los antidepresivos triciclicos para tratar la depresion. 
Recientemente se han utilizado los antidepresivos triciclicos para 
tratar diferentes trastornos dolorosos cronicos 259 ' 267 . Este es el caso 
especifico del dolor neuropatico 268 . Se ha comprobado 269 ' 277 que 
una dosis reducida de amitriptilina (10 mg) justo antes de acostarse 
puede tener un efecto analgesico en los casos de dolor cronico, pero 
apenas tiene efecto sobre el dolor agudo 278 ’ 279 . Este efecto clinico no 
guarda relation con ninguna action antidepresiva, ya que las dosis 
de antidepresivo son 10-20 veces mayores. Se cree que el efecto 
terapeutico de estos farmacos se debe a su capacidad para aumentar 
la disponibilidad de las aminas biogenas serotonina y noradrenalina 
a nivel de las uniones sinapticas del sistema nervioso central. Los an- 
tidepresivos triciclicos tienen efectos favorables en dosis reducidas de 
10 mg en el tratamiento de la cefalea tensional y el dolor musculoes- 
queletico 259 ’ 280 . Reducen el numero de interrupciones del sueno, 
prolongan el sueno de fase IV (delta) y reducen considerablemente 
el tiempo de sueno de movimientos oculares rapidos (REM). Por 
estas razones, pueden utilizarse para tratar determinados tipos de 
bruxismo nocturno y mejorar la calidad del sueno 281 . La amitriptilina 
puede resultar muy util en el tratamiento de determinados trastornos 
del sueno secundarios a dolores musculoesqueleticos 282 ' 285 y podria 
utilizarse para tratar la fibromialgia 286 ' 290 (cap. 12). 

Los inhibidores selectivos de la recaptacion de serotonina (ISRS) y 
los inhibidores de la recaptacion de serotonina-norepinefrina (IRSN) 
son antidepresivos de ultima generation. Estos farmacos han de- 
mostrado una mayor eficacia en la depresion y, en algunos casos, 
algunos efectos positivos en ciertos trastornos dolorosos 291 ’ 292 . Por 
ejemplo, en el caso de la fibromialgia, tanto los ISRS (fluoxetina y 
paroxetina) como los IRSN (duloxetina y milnacipran) han demos- 
trado mejorar el alivio del dolor, la funcion y la calidad de vida 293 . 
Se cree que la fibromialgia resulta de un mecanismo mas central 
que los TTM, por lo que estos farmacos pueden no tener los mis- 
mos efectos positivos sobre los sintomas de los TTM. No obstante, 
la mialgia de mediacion central presenta un mecanismo similar al 
de la fibromialgia. Desde que se han aprobado la duloxetina y el 
milnacipran para el tratamiento del dolor de la fibromialgia, puede 
orientarse el uso de estos farmacos para el tratamiento de la mialgia 
cronica de mediacion central. 

Ha de senalarse que el odontologo deberia utilizar estos antide- 
presivos para el control del dolor, no de la depresion. Cuando esta 
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TABLA 11-7 Resumen de los antidepresivos utilizados 


con mas frecuencia para los TTM y el dolor orofacial 


Clase 

Nombre 

generico 

Dosis diaria media 

Dosis diaria 
maxima 

Triad icos 

Amitriptilina 

10-20 mg al acostarse 

100 mg/dia 


Nortriptilina 

25-50 mg al acostarse 

150 mg/dia 


Desipramina 

25-50 mg 3 veces al dfa 

300 mg/dia 

ISRS 

Fluoxetina 

20-40 mg por la manana 

60 mg/dia 


Paroxetina 

20-40 mg por la manana 

60 mg/dia 

IRSN 

Duloxetina 

20-60 mg por la manana 

120 mg/dia 


Milnacipran 

50 mg 2 veces al dfa 

200 mg/dia 


IRSN, inhibidores de la recaptacion de serotonina-norepinefrina; ISRS, inhibidores 
selectivos de la recaptacion de serotonina. 


esta presente, el clinico debe remitir al paciente a un medico que 
tenga un entrenamiento especial en el diagnostico y tratamiento de 
la depresion. 

En la tabla 11-7 se presenta un resumen de los antidepresivos mas 
utilizados para el tratamiento de los TTM. 

Anticonvulsivos. Los farmacos anticonvulsivos se han utilizado 
tradicionalmente para las crisis de gran mal y pequeno mal asociadas 
con la epilepsia. Se cree que estos farmacos estabilizan las mem- 
branas nerviosas haciendolas menos excitables y, de esta manera, 
bajando el ritmo de la actividad nerviosa de las celulas cerebrales 
asociadas con las crisis 294 . Se sabe en la actualidad que a medida 
que se prolonga la experiencia dolorosa, procedente tanto de los 
TTM como de otras fuentes, el sistema nervioso central muestra 
la sensibilizacion central comentada en capitulos anteriores. Esta 
sensibilizacion central acentua y prolonga la experiencia dolorosa. 
Por tanto, a medida que el dolor se va cronificando, el clinico puede 
desear utilizar algunos de los farmacos anticonvulsivos para ayudar a 
disminuir este mecanismo central. Estos farmacos han demostrado 
su utilidad en los pacientes fibromialgicos 292 y en los trastornos de 
dolor neuropatico 295 ’ 296 . Los dos anticonvulsivos que se utilizan 
mas frecuentemente para el tratamiento del dolor cronico son la 
gabapentina y la pregabalina. Estos farmacos no son apropiados 
para el tratamiento de los dolores agudos de los TTM, pero si pue- 
den funcionar bien cuando la experiencia del dolor se vuelve mas 
cronica y el paciente no responde a los abordajes mas conservadores 
mencionados en esta obra. A medida que el dolor se vuelve mas 
cronico, puede ser util consultar a un equipo de tratamiento del 
dolor. Esta obra no esta orientada al mecanismo central del dolor 
orofacial, por lo que no se van a analizar estos tratamientos aqui. 
El clinico interesado en el tratamiento del dolor orofacial cronico 
debe consultar otros textos 297 . Los clinicos que deseen utilizar estos 
farmacos deben comprender sus indicaciones, contraindicaciones 
y efectos secundarios. 

En la tabla 1 1-8 se muestra un resumen de los farmacos anticon- 
vulsivos mas utilizados para el tratamiento de los TTM cronicos. 

Farmacos inyectables. Pueden utilizarse varios farmacos inyec- 
tables en el diagnostico y el tratamiento de diversos TTM. Uno de 
los mas habituales es la anestesia local. Se puede usar un anestesico 
local para diferenciar una fuente verdadera de dolor de un punto 
doloroso (cap. 10). Cuando existe una fuente de dolor en un musculo 
o en una articulacion, la inyeccion de un anestesico local en la fuente 
suprime el dolor, lo que confirma el diagnostico 298 . La anestesia 
local puede inyectarse en los musculos o las articulaciones o bien 
utilizarse como bloqueo nervioso. Anestesiando tejidos dolorosos, 
el clinico puede obtener una informacion muy valiosa que ayudara 
en el diagnostico y el tratamiento. En el capitulo 10 se presentan las 
tecnicas para estas inyecciones. 


TABLA 11-8 Resumen de los agentes anticonvulsivos utilizados 
con mas frecuencia para los TTM cronicos y el dolor 
orofacial 


Nombre generico 

Dosis diaria media 

Dosis diaria maxima 

Gabapentina 

300 mg al acostarse; 
aumentar gradualmente 
hasta 1.800 mg/dia o hasta 
que sea eficaz 

3.600 mg /dfa 

Pregabalina 

150-300 mg/dia divididos 
en 2 o 3 dosis 

300 mg/dia 


Los anestesicos locales pueden utilizarse tambien como tra- 
tamiento real para determinadas alteraciones 299 . Por ejemplo, la 
inyeccion de un anestesico local en un punto gatillo miofascial 
puede reducir significativamente el dolor mucho tiempo despues de 
que el anestesico haya sido metabolizado 300 ' 304 . En el capitulo 12 se 
analizan el concepto y los principios en los que se basa el uso de 
inyecciones en los puntos gatillo como tratamiento para el dolor 
miofascial. 

Los anestesicos locales pueden utilizarse tambien en el trata- 
miento del dolor en los TTM 305 . A menudo, el efecto terapeutico 
se consigue rompiendo el ciclo del dolor. Una vez que se elimi- 
na una fuente de estimulos dolorosos profundos (aunque sea 
de forma pasajera), las neuronas centrales sensibilizadas tienen 
una oportunidad para recuperar un estado mas normal 306 . Si se 
puede suprimir el dolor durante un periodo de tiempo impor- 
tante, cuando reaparece el estimulo nociceptivo el paciente suele 
experimentar una reduccion significativa de la intensidad del 
dolor 307 . Esta reduccion puede durar horas o incluso dias. En este 
sentido, los anestesicos locales tienen un efecto terapeutico sobre 
la experiencia dolorosa. 

Los dos farmacos utilizados con mayor frecuencia para la re- 
duccion del dolor de corta duracion son la lidocaina al 2% y la 
mepivacaina al 3% 308 . Aunque se ha sugerido el empleo de procaina 
en inyecciones en los puntos gatillo miofasciales 309 , esta no se comer- 
cializa ya en cartuchos dentales y es, por tanto, menos apropiada para 
ser utilizada en jeringas dentales estandar. Para las inyecciones mus- 
culares debe utilizarse una solucion sin vasoconstrictor 310 . Cuando 
esta indicado un anestesico de accion mas prolongada, puede ser 
satisfactoria la bupivacaina al 0,5% 311 ’ 312 , pero, aunque a veces se 
utiliza para el dolor articular (es decir, bloqueo del nervio auriculo- 
temporal), no debe inyectarse en el tejido muscular debido a su ligera 
miotoxicidad en comparacion con la lidocaina 313 . 

Cuando el dolor articular es secundario a un proceso antiin- 
flamatorio, se ha propuesto la inyeccion intracapsular de hidrocorti- 
sona 314 ' 318 para el alivio del dolor y la limitacion de los movimientos. 
Una unica inyeccion intraarticular parece ser mas util en pacientes 
mayores; sin embargo, el porcentaje de exito ha sido inferior en 
pacientes menores de 25 anos 316 . A pesar de que una sola inyeccion 
suele ser util en ocasiones, algunos estudios 3 19-321 han publicado que 
muchas inyecciones podrian danar las estructuras de la articulacion, 
por lo que deberian evitarse. En cambio, si resulto esperanzador un 
seguimiento a largo plazo de la inyeccion intraarticular de corticoides 
para la osteoartritis de la ATM 318 . Tambien se ha publicado que la 
inyeccion de corticoides mejora los sintomas agudos de la ATM 
debidos a la artritis reumatoide, sin secuelas adversas a largo plazo 318 . 
Una hidrocortisona que se utiliza frecuentemente en la ATM es la 
betametasona. En un modelo animal, las inyecciones repetidas de be- 
tametasona no produjeron ningun efecto adverso 322 . Son necesarios 
mas estudios para conocer mejor el efecto de las inyecciones repetidas 
de estos farmacos en la ATM. 
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Otra solucion inyectable intracapsularmente es el hialuronato 
sodico. Es uno de los componentes basicos del liquido sinovial. Se 
ha recomendado la inyeccion intracapsular de esta solucion en los 
TTM para tratar los trastornos articulares 317 ’ 323 . Los estudios sobre 
tratamiento de desplazamientos y luxaciones discales resultaron muy 
prometedores al principio 324 ’ 326 ' 328 . En algunos estudios 44 ’ 329 ’ 330 se 
ha observado que el uso de hialuronato sodico tras la artrocentesis 
de la ATM puede ayudar a mitigar el dolor (cap. 13). A pesar de que 
las inyecciones de hialuronato sodico en la ATM resultaron prome- 
tedoras en un principio 331 , una revision sistematica de la literatura 
ha planteado algunas dudas acerca de su utilidad. 

Otro tipo de farmacos inyectables se utiliza para controlar el 
dolor. Los clinicos disponen de esta opcion, pero la mayoria de 
los odontologos no la utilizan muy frecuentemente. El ketorolaco 
trometamol se ha inyectado en los musculos mas grandes y propor- 
ciona un buen alivio del dolor. Una dosis habitual esta entre 30 y 
60 mg. En comparacion con los comprimidos tornados por via oral, 
proporcionara un alivio relativamente rapido del dolor. Esta indicada 
mas para trastornos dolorosos agudos que cronicos. 

Tratamientos topicos. Otro metodo para la aplicacion de la me- 
dicacion es a traves de la piel y/o las mucosas orales. Cuando la medi- 
cacion se aplica topicamente, una parte de ella puede ser absorbida por 
los tejidos, lo que permite su actuacion en la zona dolorosa. La ventaja 
de esta medicacion es que penetra solo y localmente en el tejido en el 
que se aplica, por lo que el paciente no sufre efectos sistemicos adversos. 
Con trastornos dolorosos que tienen su origen en los tejidos locales 
o cerca de ellos, la medicacion topica puede ser util; sin embargo, si 
la fuente del dolor es mas central, este abordaje puede ser menos util. 

Los farmacos utilizados en forma topica variaran de acuerdo con 
el efecto deseado. Por ejemplo, existen varios agentes topicos de 
venta sin receta, algunos de los cuales se encuentran en forma 
de contrairritantes. 

Algunos farmacos topicos aportan un anestesico. Entre ellos se 
incluyen productos intraorales como la lidocaina en gel o parches 
transdermicos de lidocaina extraoral al 5%. 

El objetivo de algunos farmacos topicos es reducir el dolor con 
AINE (p. ej., diclofenaco sodico en gel o ibuprofeno en crema). Se 
ha visto que la aplicacion topica de ketoprofeno proporciona una 
mayor reduccion del dolor que un gel placebo 333 ’ 334 . Por desgracia, 
en este momento todavia existe una mezcla de datos con respecto a 
la verdadera eficacia de los AINE topicos. 

Algunos farmacos topicos utilizan la capsaicina como principal 
ingrediente. La capsaicina es el ingrediente activo encontrado en los 
pimientos picantes. Si se coloca una guindilla en el tejido gingival, 
inmediatamente se producira una respuesta de calor y quemazon. A 
pesar de que hay mucho dolor, no existe evidencia de lesion tisular en 
la zona de aplicacion. Se cree que la capsaicina excita una respuesta 
nociceptiva activando el receptor vaniloide 1 en la sinapsis de la 
neurona de segundo orden 335 ' 337 . Parece que cuando estos receptores 
se activan repetidamente, el proceso de nocicepcion se atenua, por 
lo que, cuanto mayor sea la estimulacion por parte de la capsaicina, 
menor dolor se experimental. Esto probablemente explica por que 
los individuos que ingieren cantidades importantes de alimentos que 
contienen capsaicina (comidas picantes) no sienten ya esa sensacion 
de quemazon. La capsaicina topica esta disponible como analgesico de 
venta sin receta en dos concentraciones: al 0,025% y al 0,075%. 
Cuando se emplea, ha de aplicarse en la zona dolorosa al menos 
3 veces al dia durante 7-10 dias. Los resultados no son inmediatos, 
por lo que el paciente puede desanimarse y querer interrumpir el 
tratamiento. La capsaicina puede mezclarse con benzocaina para 
atenuar la experiencia dolorosa inicial 338 ’ 339 . 

Clinicos particulares y farmacias se han familiarizado con diversos 
farmacos que pueden presentarse en una formulacion topica. Un 


ejemplo de tal formulacion para el dolor muscular es una mez- 
cla de ketoprofeno, ciclobenzaprina y amitriptilina. Para el dolor 
neuropatico se ha empleado una mezcla de carbamazepina al 5%, 
amitriptilina al 2% y lidocaina al 5% en una base PLO. A pesar de 
que estas medicaciones topicas son poco dolorosas, son necesarios 
estudios para determinar si son mejores que el placebo. 

Fisioterapia 

La fisioterapia engloba un grupo de actividades de apoyo que suelen 
aplicarse conjuntamente con un tratamiento definitivo. Es una parte 
importante de un tratamiento satisfactorio de muchos TTM 340 ' 342 . 
Aunque la fisioterapia se ha utilizado para reducir los sintomas 
asociados al TTM, aun no se ha establecido una evidencia que apoye 
cada tipo especifico de tratamiento 343 . Dado que los tratamientos 
fisicos son, por lo general, bastante conservadores, se considera 
relativamente comodo utilizarlos incluso sin datos basados en la 
evidencia. 

La mayona de los tratamientos fisicos pueden clasificarse en 
dos grandes grupos: modalidades y tecnicas manuales. Aunque 
estos dos grupos se comentaran por separado, a menudo dan 
mejores resultados cuando se seleccionan adecuadamente y se 
combinan para servir a las necesidades individuales de cada pa- 
ciente. El odontologo puede tener problemas a la hora de escoger 
la tecnica manual mas adecuada para cada paciente, ya que no 
suelen contar con la preparacion necesaria en este campo tera- 
peutico. Esto suele resolverse mediante comunicacion directa con 
el fisioterapeuta (v. mas adelante «Seleccion de un fisioterapeuta 
para el paciente»). 

Modalidades de fisioterapia. Todas las modalidades de fisiotera- 
pia son tratamientos fisicos que pueden aplicarse al paciente 344 ' 346 . Se 
dividen en los siguientes tipos: termoterapia, crioterapia, tratamiento 
con ultrasonidos, fonoforesis, iontoforesis, tratamiento de estimula- 
cion electrogalvanica, estimulacion nerviosa electrica transcutanea 
(TENS) y laser frio. 

Termoterapia. La termoterapia utiliza el calor como mecanis- 
mo principal, y se basa en la premisa de que el calor aumenta la 
circulacion en el area de aplicacion. Aunque el origen del dolor 
muscular no esta claro, la mayona de las teorias suponen que la 
situacion inicial de reduccion del flujo sanguineo en los tejidos es 
la responsable de la mialgia asociada con el dolor muscular local. La 
termoterapia contrarresta esta situacion al crear una vasodilatacion 
en los tejidos comprometidos, dando lugar a una reduccion de los 
sintomas (v. cap. 16, fig. 16-19). 

Aunque la termoterapia puede proporcionar un mayor flujo 
sanguineo, puede proporcionar tambien una reduccion del dolor 
mediante los mecanismos de control de entrada. El calor proporciona 
un estimulo periferico cutaneo transportado por las fibras A-beta 
que puede enmascarar el estimulo nociceptivo transportado por 
las fibras C (cap. 2). Esto es lo que mejor puede explicar el alivio 
inmediato del dolor con el calor humedo, puesto que llevaria algun 
tiempo producir un cambio significativo en el flujo sanguineo. 

El calor superficial se aplica colocando una toalla humedecida 
y caliente sobre el area sintomatica (fig. 11-6) 347 . Una botella de agua 
caliente sobre la toalla ayudara a mantener el calor. Esta combinacion 
debe mantenerse colocada durante 10-15 minutos (sin superar los 
30 minutos). Puede utilizarse una manta electrica, pero en este caso 
hay que tener gran cuidado. Si el paciente se queda dormido sobre 
la manta electrica puede sufrir una quemadura grave. 

Crioterapia. Al igual que la termoterapia, la crioterapia es un 
metodo sencillo y a menudo eficaz de reducir el dolor (fig. 11-7) 348 . 
Se ha sugerido 349 ’ 350 que el frio favorece la relajacion de los musculos 
que sufren un espasmo y alivia por tanto el dolor asociado. Debe 
aplicarse hielo directamente en el area afectada, desplazandolo en un 
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FIGURA 11-6 La aplicacion de calor humedo en el musculo sintomatico puede 
reducir a menudo los niveles de dolor y las molestias. Existe un dispositivo comer- 
cializado para la aplicacion de calor humedo que puede humedecerse y calentarse 
en un microondas. Puede utilizarse tambien una toalla humedecida y caliente. 



FIGURA 11-7 Crioterapia. Se aplica una bolsa de hielo sobre el area dolorosa 
durante 2-4 minutos hasta que se entumezca el tejido. A continuacion, se deja 
que el tejido vuelva a calentarse lentamente. Esta maniobra puede repetirse tantas 
veces como sea necesario. No se debe mantener el hielo sobre la cara durante 
mas de 5-7 minutos, ya que puede lesionar los tejidos. 

movimiento circular sin presionar los tejidos. El paciente experimen- 
tal inicialmente una sensacion desagradable que se convertira rapi- 
damente en otra de calentamiento. La aplicacion continuada de hielo 
dara lugar a un dolorimiento leve y luego a un entumecimiento 351 . 
Cuando este empieza a percibirse debe retirarse el hielo, que no debe 
permanecer sobre los tejidos durante mas de 5-7 minutos. Tras un pe- 
riodo de calentamiento puede ser aconsejable una segunda aplicacion. 
Se cree que durante el calentamiento se produce un aumento del flujo 
sanguineo a los tejidos que facilita la reparation tisular. 



FIGURA 11-8 Crioterapia. Se aplica un nebulizador de fluorometano en las 
areas dolorosas durante aproximadamente 5 segundos. Luego se distiende 
suavemente el musculo. Esto se repite varias veces en cada visita. Se protegen 
del nebulizador los ojos, la nariz y los oidos. 

Un metodo muy sencillo de crioterapia consiste en que el pa- 
ciente coloque un recipiente de poliestireno extruido lleno de agua 
en el congelador. Una vez que se haya congelado, se puede extraer y 
eliminar el fondo del recipiente para dejar al descubierto el hielo. El 
resto del recipiente puede usarse como sujecion para que los dedos 
del paciente no se congelen. Tambien puede introducirse el recipiente 
en una bolsa de plastico para que el agua quede dentro de la misma 
conforme se vaya deshaciendo el hielo. Otro metodo aceptable de 
crioterapia consiste en usar una bolsa de vegetales congelados (p. ej., 
maiz o guisantes). Estas bolsas pueden adaptarse facilmente a la su- 
perficie que hay que enfriar y mantenerse en esa position. Conforme 
se vaya calentando, puede congelarse nuevamente y reutilizarse. 

Una tecnica de crioterapia frecuente es la que utiliza un nebuli- 
zador de vapor. Dos de los nebulizadores mas utilizados son el de 
cloruro de etilo y el de fluorometano. En los primeros estudios 349 ’ 350 
se utilizo generalmente el cloruro de etilo, pero se comprobo que 
era inflamable y que tenia una action de depresion cardiaca si 
se inhalaba. Esto ha hecho que recientemente se recomiende el 
fluorometano 300 , pues no plantea tales riesgos. El nebulizador de 
vapor frio se aplica en el area deseada desde una distancia de 30 a 
60 cm (fig. 11-8) durante aproximadamente 5 segundos. Una vez 
recalentado el tejido, puede repetirse la aplicacion. Hay que procurar 
impedir que el vapor entre en contacto con los ojos, los oidos, la 
nariz o la boca. Puede utilizarse una toalla para proteger estas areas. 
Los nebulizadores de vapor frio no penetran en el tejido como hace 
el hielo y, por tanto, es probable que la reduccion del dolor se asocie 
mas a la estimulacion de fibras nerviosas cutaneas, que, a su vez, 
influyen en las fibras dolorosas mas pequenas (es decir, fibras C), 
como se ha comentado en el capitulo 2. Este tipo de reduccion del 
dolor es probable que sea de corta duration. 

Cuando existe un dolor miofascial (es decir, de punto gatillo) 
se utiliza una tecnica que se describe como «de spray y estiramien- 
to >> 300j352,353 > $ e rQ cia el tejido sobre el musculo que presenta el punto 
gatillo e inmediatamente se realiza una distension pasiva del mus- 
culo. Mas adelante, en este mismo capitulo, se explica con mayor 
detalle esta tecnica, asi como en el capitulo 12. 

Tratamiento con ultrasonidos. Los ultrasonidos son un metodo 
para producir un aumento de la temperatura en la interfase de los 
tejidos y afectan, por tanto, a tejidos mas profundos que la aplicacion 
de calor superficial 354 (fig. 11-9). No solo aumentan el flujo sanguineo 
en los tejidos profundos, sino que parecen separar tambien las fibras 
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FIGURA 11-9 El tratamiento con ultrasonidos puede proporcionar un alivio 
significativo de los sintomas en muchos pacientes. Aumenta la temperatura de 
la interfase de los tejidos y proporciona, por tanto, un calor profundo. 


de colageno. Esto mejora la flexibilidad y extensibilidad del tejido con- 
juntivo 355 . Se ha visto que los ultrasonidos son utiles en el tratamiento 
de los puntos gatillo 356 ' 358 . Se ha sugerido 359 ’ 360 que el calor superficial 
y los ultrasonidos pueden utilizarse conjuntamente, en especial en el 
tratamiento de pacientes que han sufrido traumatismos. Esta modali- 
dad se ha utilizado durante anos con un exito clinico evidente, pero 
existen datos contradictorios con respecto a su efectividad 361 . 

Fonoforesis. Los ultrasonidos se han utilizado tambien 362 ' 366 
para administrar farmacos a traves de la piel mediante un proceso 
denominado fonoforesis. Asi, por ejemplo, se aplica una crema de 
hidrocortisona al 10% en una articulacion inflamada y a continua- 
cion se dirige el transductor de ultrasonidos hacia la articulacion. 
Los efectos de los salicilatos y otros anestesicos topicos pueden 
intensificarse tambien de esta forma. 

Iontoforesis. La iontoforesis, al igual que la fonoforesis, es una 
tecnica mediante la que determinadas medicaciones pueden ser 
introducidas en los tejidos sin afectar a otros organos 367 ' 369 . Con 
la iontoforesis, la medicacion se coloca en una almohadilla y esta 
se situa sobre el area deseada (fig. 11-10). A continuacion se hace 
pasar una corriente electrica baja a traves de ella que hace que la 
medicacion se introduzca en el tejido 370 . Los anestesicos locales y los 
antiinflamatorios son medicaciones utilizadas con frecuencia en la 
iontoforesis 346 ’ 359 ’ 371 ' 373 . Sin embargo, no todos los estudios muestran 
la eficacia de esta modalidad 374 ’ 375 . 

Tratamiento de estimulacion electrogalvanica. La estimulacion 
electrogalvanica (EEG) 376 ’ 377 utiliza el principio de que la estimulacion 
electrica de un musculo hace que este se contraiga. Para la EEG se 
utiliza una corriente monofasica de alto voltaje, intensidad reducida y 
frecuencia variable. Se aplica un impulso electrico ritmico al musculo 
y esto crea contracciones y relajaciones involuntarias repetidas del mis- 
mo. La intensidad y la frecuencia pueden modificarse, y ayudaran a 
interrumpir los mioespasmos, asf como a aumentar el flujo sanguineo 
en los musculos. Ambos efectos dan lugar a una reduccion del dolor en 
los tejidos musculares comprometidos. Sin embargo, si se produce al 
mismo tiempo una estimulacion motora significativa puede anular 
el efecto analgesico y llegar a exacerbar el dolor muscular agudo 378 . 
Para la estimulacion electrica con microcorriente se aplica un mi- 
crovoltaje similar al medido en la union sinaptica. Esto se ha utilizado 
fundamentalmente para controlar el dolor. Actualmente, el uso de 
la estimulacion electrogalvanica para el tratamiento de los TTM 
de origen muscular se basa sobre todo en evidencias clinicas anecdoticas; 
es necesario seguir investigando. Algunos clinicos creen que una vez 
que se mitiga el dolor es posible localizar la posicion mandibular ideal 



FIGURA 11-10 Esta paciente esta recibiendo un tratamiento de iontoforesis. 
El farmaco se coloca en una almohadilla y, a continuacion, se hace pasar una 
corriente electrica a traves de ella que hace que la medicacion se introduzca en 
el tejido. Los farmacos utilizados mas frecuentemente con la iontoforesis son los 
anestesicos locales y los antiinflamatorios. 

con esta estimulacion, y que es posible conseguir los cambios dentales 
buscados. Es muy probable que este concepto sea erroneo, ya que no 
esta respaldado por evidencias cientificas (cap. 5). Por tanto, es un 
campo de estudio en el que hay que seguir investigando. 

Estimulacion nerviosa electrica transcutanea. La estimulacion 
nerviosa electrica transcutanea (TENS) 379 ' 381 , descrita en el capitulo 2, 
se produce por una estimulacion continua de las fibras nerviosas 
cutaneas en un nivel subdoloroso 382 . Cuando se coloca una unidad 
de TENS sobre los tejidos de un area dolorosa, la actividad electrica 
reduce la perception del dolor. Para la TENS se emplea una corriente 
bifasica de bajo voltaje, intensidad reducida y frecuencia variable, 
que sirve fundamentalmente para inducir una contraestimulacion 
sensitiva en los trastornos dolorosos 383 ' 385 . 

Cuando la intensidad de la unidad de TENS aumenta hasta el 
punto en que se activan las fibras motoras, la unidad se convierte en 
una unidad de estimulacion electrogalvanica que ya no se utiliza para el 
control del dolor, sino para la relajacion muscular, como se menciono 
anteriormente. Los terminos TENS y estimulacion electrogalvanica suelen 
utilizarse indistintamente, lo que puede crear cierta confusion. 

Se han desarrollado unidades de TENS portables para que los pa- 
cientes con dolor cronico puedan utilizarlas para uso prolongado 386 
(fig. 11-11), y son muy eficaces en diversos TTM 16 ’ 61 ’ 360 ’ 384 ’ 387 ' 391 . 

Laser frio. Se ha investigado el laser frio o blando en la cica- 
trization de las heridas y el alivio del dolor. En la actualidad no se 
considera una modalidad de fisioterapia habitual, pero se incluye 
en este apartado para que la presentation sea completa. La mayorfa 
de los estudios sobre el laser frio describen su empleo en trastornos 
dolorosos cronicos musculoesqueleticos, reumaticos y neurologi- 
cos 392 ' 402 . Se cree que un laser frio acelera la sintesis de colageno, 
aumenta la vascularization de los tejidos en cicatrization y reduce 
el numero de microorganismos y el dolor. 

Se han publicado varios casos clinicos sobre el uso del tratamiento 
con laser frio en el dolor persistente de la ATM 340 ’ 403 ' 408 . Aunque los 
resultados de estos estudios han sido favorables, no se han empleado 
controles y muestras de dimensiones adecuadas. Seran necesarias 
nuevas investigaciones antes de que el tratamiento con laser pase a 
ser una modalidad terapeutica habitual en odontologia. 

Tecnicas manuales. Las tecnicas manuales son los tratamientos 
aplicados directamente por el fisioterapeuta para la reduccion del 
dolor y la disfuncion. Se dividen en tres grupos: movilizacion de te- 
jidos blandos, movilizacion articular y acondicionamiento muscular. 
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FIGURA 11-11 Estimulacion nerviosa electrica transcutanea (TENS). Una unidad 
de TENS portatil colocada sobre las areas dolorosas puede proporcionar un 
alivio de los sintomas. Esto se consigue con una estimulacion electrica leve de 
los nervios sensitivos cutaneos. 

Movilizacion de tejidos blandos. La fisioterapia puede ayudar 
a restablecer la funcion y la movilidad normales de los tejidos do- 
loridos o lesionados. La movilizacion de los tejidos blandos resulta 
util en los procesos mialgicos y se basa en el masaje superficial y 
profundo. Como se acaba de indicar, la estimulacion leve de los 
nervios sensitivos cutaneos ejerce una influencia inhibidora sobre 
el dolor 382 ’ 409 . En consecuencia, un masaje leve de los tejidos que 
recubren un area dolorosa puede reducir a menudo la perception del 
dolor. Puede ensenarse al paciente una tecnica de automasaje suave 
e indicarle que la aplique cuando sea necesario para la reduccion 
del dolor. Esta tecnica, junto con el estiramiento indoloro de los 
musculos, puede resultar muy util para reducir el dolor y permite 
la participation activa del paciente en su tratamiento, lo que puede 
proporcionarle una sensation de control muy necesaria (fig. 11-12). 
(V. tambien cap. 16, figs. 16-12 y 16-13). 

El masaje profundo puede ser aun mas util que el suave para 
reducir el dolor y restablecer una funcion muscular normal. Sin 
embargo, debe ser aplicado por otra persona (p. ej., un fisioterapeuta). 
El masaje profundo puede facilitar la movilizacion de los tejidos, 
el aumento del flujo sanguineo en un area y la elimination de los 
puntos gatillo 410 . A menudo es mas eficaz cuando se aplica despues 
de 10-15 minutos de preparation de los tejidos con calor humedo 
profundo. Este tiende a relajar los tejidos musculares, reduciendo el 
dolor y potenciando la eficacia del tratamiento. 

Movilizacion articular. La movilizacion de la ATM ayuda a 
reducir la presion interarticular y a aumentar el margen de movilidad 
articular. Una distraccion suave de la articulacion puede ayudar a 
reducir las adhesiones pasajeras y puede que incluso movilice el 
disco articular. En algunos casos, la descarga articular puede resolver 
una luxation discal aguda sin necesidad de reduccion (cap. 13). La 
descarga pasiva de una articulacion puede aumentar la movilidad 
e inhibir la actividad de los musculos que traccionan. La descarga 
de la ATM se consigue colocando el pulgar en la boca del paciente 
sobre el area del segundo molar mandibular en el lado en que se va 
a aplicar. Con el craneo estabilizado con la otra mano, se aplica con 


FIGURA 11-12 Masoterapia. Cuando el dolor muscular es la molestia principal, 
el masaje puede ser util. Se anima al paciente a que se aplique un masaje suave 
sobre las zonas dolorosas de manera regular durante todo el dia. Esto puede es- 
timular los nervios sensitivos cutaneos para que ejerzan una influencia inhibidora 
sobre el dolor. Si el dolor aumenta, debe detenerse. 


FIGURA 11-13 Distraccion articular de la ATM. Puede realizarse colocando el 
pulgar en la boca del paciente sobre el area del segundo molar mandibular en 
el lado en que se va a aplicar la descarga. Mientras se estabiliza el craneo con la 
otra mano, el pulgar ejerce una fuerza hacia abajo sobre el molar. 

el pulgar una fuerza hacia abajo sobre el molar, mientras que el resto 
de la mano tira hacia arriba del segmento mandibular anterior (es 
decir, el menton) (fig. 11-13). La descarga para relajar los musculos 
no requiere una traslacion de la articulacion; es suficiente con des- 
cargarla en la position de cierre. Se mantiene durante varios segundos 
y luego se libera. Puede repetirse varias veces. Cuando el problema 
es la movilidad articular, la descarga se combina con una traslacion 
manual de la articulacion. 


NOTA. La descarga de la articulacion no debe producir dolor. En el caso de que 
aparezca, el terapeuta debe sospechar un trastorno articular inflamatorio y sus- 
pender la aplicacion de esta tecnica. 
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Una tecnica de descarga para el area de la columna cervical resulta 
util a veces en pacientes con dolor orofacial. Debe ser aplicada y 
controlada por un especialista con un conocimiento adecuado de 
la funcion cervicoespinal. Los odontologos normalmente no es- 
tan entrenados en terapia de traccion cervical, por lo que no se 
recomienda este tratamiento. Sin embargo, el odontologo, al tratar 
el dolor orofacial, puede encontrarse con un paciente que utiliza 
un dispositivo cervical recomendado por su medico para tratar el 
problema cervical. 

Cuando se recurre a la traccion cervical, conviene extremar las pre- 
cauciones para no ejercer fuerzas inusuales sobre las ATM. Algunos 
dispositivos de traccion cervicoespinal tienden a retruir la mandibula, 
lo que probablemente aumenta el riesgo de alteraciones discales. De- 
be informarse a los pacientes que se someten activamente a traccion 
cervical del riesgo potencial de lesion de las ATM. Deben mantener 
siempre los dientes cerrados mientras se someten a la traccion, para 
estabilizar y controlar la carga de las estructuras articulares. Tambien 
se recomienda que los pacientes adquieran una ferula blanda que 
puedan usar durante el tiempo que dura la traccion. Este tipo de 
aparato proporciona mayor estabilidad y reduce el riesgo de posibles 
lesiones de las ATM. 

Acondicionamiento muscular. Los pacientes con sintomas 
de TTM suelen limitar el uso de la mandibula debido al dolor. Si 
esto se prolonga, los musculos pueden acortarse y atrofiarse. El 
paciente debe aprender ejercicios autoadministrados que le puedan 
ayudar a recuperar la funcion y el rango de movimiento normales. 
El odontologo o el fisioterapeuta pueden prescribir cuatro tipos de 
programas de ejercicios: distension muscular pasiva, distension mus- 
cular asistida, ejercicios de resistencia y ejercicios posturales. 

Distension muscular pasiva. La distension muscular pasiva de los 
musculos dolorosos y acortados puede resultar eficaz en el tratamien- 
to de algunos TTM 411 ’ 412 . Esta distension muscular contrarresta el 
acortamiento muscular que contribuye a reducir el flujo sanguineo 
y la acumulacion de sustancias algogenicas que pueden producir 
dolor muscular. A menudo, una distension pasiva y suave del mus- 
culo puede ayudar a restablecer la longitud y la funcion musculares 
normales. El paciente debe aprender a abrir la boca lenta y delibera- 
damente hasta que sienta dolor. Este debe evitarse, ya que esto puede 
conducir a un dolor muscular ciclico. A veces, es aconsejable que los 
pacientes que experimentan dolor muscular se miren en un espejo 
mientras abren la boca para que puedan hacerlo en linea recta, sin 
defectos ni desviaciones (fig. 11-14). Tambien deben fomentarse los 
movimientos excentricos laterales y los movimientos protrusivos 
dentro del intervalo indoloro. 

En los trastornos intracapsulares puede resultar imposible o 
desaconsejable la apertura recta de la boca. Si se pide a un paciente 
con una luxacion discal o una incompatibilidad estructural que abra 
la boca siguiendo una trayectoria recta puede acentuarse el cuadro 
doloroso. Hay que ensenar a estos pacientes a que abran la boca 
tanto como puedan sin sentir molestias, de modo que provoquen la 
menor resistencia posible a la interferencia discal. A veces, el paciente 
ha aprendido algunas desviaciones en la trayectoria de apertura 
(es decir, engramas musculares) y si se intenta corregirlas se puede 
agravar la situacion. 

La distension muscular pasiva puede ser realmente muy util para 
ensenar a los pacientes a ejecutar movimientos que les ayuden a 
superar determinadas disfunciones intracapsulares 413 ’ 414 . Por ejem- 
plo, durante un movimiento de apertura, los pacientes con un ruido 
articular suelen adelantar el condilo antes de rotarlo. Hay que animar 
a los pacientes con este tipo de problemas a observar su movimiento 
mandibular en un espejo y a efectuar el movimiento de rotacion antes 
de la traslacion. Tambien en este caso el diagnostico es la clave para 
poder escoger el tratamiento mas apropiado. 



FIGURA 11-14 Ejercicios pasivos. Los pacientes con movimientos disfuncionales de la 
mandibula pueden realizar a menudo un entrenamiento para evitar estos movimien- 
tos simplemente mirandose en un espejo. Se indica al paciente que abra la boca con 
un trayecto de apertura recto. En muchos casos, esto puede realizarse siguiendo un 
trayecto mas rotacional. Con menor traslacion, se evitaran las alteraciones discales. 



FIGURA 11-15 A menudo pueden utilizarse ejercicios de distension para res- 
tablecer el movimiento de apertura normal. Se indica al paciente que aplique 
suavemente una fuerza de distension de manera intermitente en el musculo 
elevador con los dedos. Esto no debe provocar dolor. Si aparece dolor, debe 
reducirse la fuerza o deben suspenderse por completo los ejercicios. 

A veces, se puede facilitar la distension pasiva de los musculos 
utilizando un nebulizador de vapor frio. El nebulizador puede reducir 
el dolor, lo que permite al paciente abrir mas la boca sin sentir dolor. 
Esto puede resultar especialmente util en el tratamiento de los puntos 
gatillo asociados al dolor miofascial (se dan mas detalles mas adelante). 

Distension muscular asistida. La distension muscular asistida se 
utiliza cuando se necesita recuperar la longitud muscular. La dis- 
tension no debe ser nunca brusca ni forzada. Debe realizarse, en 
cambio, con una fuerza suave e intermitente que se va aumentando 
gradualmente. Los pacientes pueden ayudar a aplicar la distension, 
puesto que no es probable que realicen una distension excesiva o 
causen traumatismos en los tejidos (fig. 11-15). Cuando otra persona 
ayuda a realizar los ejercicios de distension, debe indicarse al paciente 
que notifique cualquier posible molestia. Si se produce dolor, se 
reduce la fuerza aplicada. 
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FIGURA 1H6 Los ejercicios de resistencia utilizan el concepto de relajacion refleja para conseguir un aumento de la apertura mandibular. A f Se indica al paciente que 
abra la boca contra una resistencia aplicada con los dedos. Esto favorece la relajacion de los musculos elevadores, lo cual permite una mayor apertura mandibular. 
B, Cuando los movimientos excentricos estan limitados, se puede pedir al paciente que realice un movimiento excentrico contra una resistencia aplicada con los dedos. 
Estos ejercicios se repiten 10 veces en cada sesion, realizando 6 sesiones al dia. Si estos ejercicios provocan dolor, deben suspenderse. 


La distension muscular asistida es un tratamiento importante para 
el dolor miofascial 411 . Simons y Travell 410 han descrito una tecnica de 
nebulizacion y estiramiento que es el tratamiento utilizado con mas 
frecuencia para la eliminacion de los puntos gatillo. En esta tecnica se 
utiliza un nebulizador de fluorometano como contrairritante antes del 
estiramiento del musculo. El fluorometano se aplica sobre el area 
del punto gatillo y luego se dirige al area del dolor referido. A conti- 
nuation se deja de aplicar y se repite luego otra aplicacion de la misma 
forma. Despues de 3 o 4 aplicaciones del nebulizador, se realiza una 
distension activa del musculo hasta su maxima longitud funcional. 

Una vez distendido el musculo, se calienta con la mano y se 
repite la maniobra 2 o 3 veces. Se supone que los puntos gatillo son 
eliminados por la distension activa del musculo. El nebulizador se 
utiliza simplemente como contrairritante que reduce temporalmente 
el dolor para que el musculo pueda ser distendido (es decir, la teoria 
del control de entrada) 409 . Si se produce dolor durante el estiramiento 
es probable que el musculo se contraiga, lo que reduce la eficacia de 
la tecnica. La aparicion de dolor puede favorecer tambien un estado 
de dolor muscular ciclico. (Para mas detalles, v. la hoja de consejos de 
ejercicios de apertura de la boca en el cap. 16, fig. 16-19.) 

Los ejercicios asistidos pueden utilizarse tambien tras la cirugia 
de la ATM. A menudo, tras este tipo de cirugia pueden desarro- 
llarse adherencias o el ligamento capsular puede volverse fibrotico 
y tensarse. Esto puede limitar considerablemente la apertura bucal. 
Diversos estudios 415 ’ 416 sugieren que los ejercicios activos tras la ar- 
troscopia y la artrotomia ayudan a mejorar el rango de movimientos 
mandibulares. Los ejercicios asistidos ayudan igualmente a aumentar 
el rango de movilidad en pacientes que sufren una luxation discal 
permanente sin reduction 417 ' 420 . 

Ejercicios de resistencia. Los ejercicios de resistencia 421 utilizan el 
concepto de relajacion refleja o inhibition reciproca. Cuando 
el paciente intenta abrir la boca, los depresores mandibulares es- 
tan activos. Los musculos elevadores, que normalmente se relajan 
lentamente, evitan que la mandibula caiga de forma brusca. Si 
los musculos depresores encuentran una resistencia, el mensaje 


neurologico que se envia a los musculos antagonistas (es decir, los 
elevadores) es de una relajacion mas completa. Este concepto puede 
utilizarse indicando al paciente que coloque los dedos bajo el menton 
y abra lentamente la boca contra resistencia (fig. 11-16, A). Si los 
movimientos excentricos estan limitados, se debe pedir al paciente 
que mueva la mandibula hacia una posicion excentrica contra una 
resistencia pasiva (fig. 11-16, B). Estos ejercicios se repiten 10 veces 
en cada sesion, con 6 sesiones diarias. Si esto produce dolor, se dejan 
de realizar. Estos ejercicios solo son de utilidad si la limitation de 
la apertura se debe a una alteration muscular y no deben usarse 
en limitaciones intracapsulares dolorosas. Tambien es importante 
que estos movimientos contra resistencia no produzcan dolor, ya que 
podrian provocar un dolor muscular ciclico. 

Los ejercicios isometricos (es decir, de resistencia) pueden ser utiles 
en adultos jovenes con un clic en una fase inicial. Se ha sugerido que la 
carga de las estructuras articulares a esta edad facilita el reforzamiento 
de los ligamentos y las superficies articulares 422 . Los ejercicios isome- 
tricos refuerzan tambien los musculos que sostienen la articulation, lo 
que mejora la funcion y la resistencia a los desplazamientos. 

Ejercicios posturales. Aunque existen pruebas de que los trastornos 
cervicales estan estrechamente relacionados con los sintomas de 
los TTM, la relation exacta no esta del todo clara. Ciertamente, los 
efectos referidos causados por la excitation central son un factor con- 
tribuyente importante (cap. 2). Algunos autores 423 ’ 424 han sugerido 
tambien que la postura de la cabeza, el cuello y los hombros puede 
contribuir a producir los sintomas de los TTM. Aunque esto pue- 
de ser logico, las evidencias son escasas 425 ’ 426 y en algunos casos no 
lo confirman 427 ' 429 . La postura de la cabeza hacia delante es la que ha 
recibido mayor atencion. Se ha descrito que si la cabeza esta colocada 
hacia delante, el paciente debe rotarla hacia arriba para poder ver 
bien. Esta posicion de la cabeza hacia delante y en rotation produce 
una distension de los musculos suprahioideos e infrahioideos y cie- 
rra el espacio posterior entre el atlas y el axis. Se ha sugerido que el 
mantenimiento de esta postura da lugar a menudo a sintomas mus- 
culares y cervicales. En los pacientes con TTM y dolor muscular que 
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ademas presentan una postura cefalica adelantada, se puede intentar 
reducir los sintomas de TTM ensenandoles a mantener la cabeza en 
una relacion mas normal con los hombros 430 . 

Se han sugerido ejercicios para ayudar a los pacientes a mejorar 
la postura del cuello y la cabeza 427 ’ 430 . Dado que estos ejercicios son 
sencillos y no invasivos, deben recomendarse a todos los pacientes 
que presenten una postura adelantada de la cabeza y dolor en la 
ATM. Sin embargo, la eficacia de estos ejercicios no se ha demos- 
trado. Son necesarios estudios cientificos solidos en este campo. 


NOTA. Es necesario valorar mas a fondo la eficacia de las diferentes modalidades 
y tecnicas de fisioterapia en ensayos clinicos controlados. La mayorfa de estos 
metodos de tratamiento son de caracter muy anecdotico y apenas estan res- 
paldados por pruebas cientificas 343 - 361 ' 417 - 431 - 432 . Dado que la mayoria de estos 
tratamientos son muy conservadores, es probable que no produzcan lesiones. 
Por otra parte, en una sociedad con una gran conciencia economica es necesario 
considerar la rentabilidad de los mismos. 


Seleccion de un fisioterapeuta para el paciente. La fisioterapia, 
al igual que la odontologia, es una profusion con muchas especiali- 
dades. Algunos fisioterapeutas se han interesado en los dolores de 
espalda o en las lesiones deportivas. El clinico ha de tener esto en 
cuenta y no seleccionar a cualquier fisioterapeuta en la guia telefonica 
unicamente por su buena ubicacion. El clinico deberia conocer al 
fisioterapeuta preguntandole acerca de sus intereses y la filosofia de 
su consulta. Los fisioterapeutas con experiencia en el dolor de cabeza 
y cuello realizaran tratamientos mucho mas eficaces que los que solo 
tienen un interes superficial. Establecer una relacion profesional 
con un fisioterapeuta experimentado no solo ayudara al paciente a 
recibir un tratamiento mejor, sino que aumentara la credibilidad del 
odontologo a ojos del mismo. 

Una vez seleccionado un buen fisioterapeuta, este puede ayudar a 
elegir el mejor tratamiento para el paciente. A menudo los odontolo- 
gos pueden dudar a la hora de remitir al paciente a un fisioterapeuta 
debido a la falta de conocimientos con respecto al mejor abordaje 
terapeutico. Puede ayudar mucho telefonear al fisioterapeuta. Uno 
experimentado suele conocer las modalidades y/o las tecnicas ma- 
nuales que reportaran mas beneficios al paciente. El clinico de TTM 
debe darse cuenta de que los fisioterapeutas ofrecen tratamientos 
reversibles muy utiles con algunos trastornos musculoesqueleticos. 

Acupuntura. Otra tecnica de modulacion del dolor, la acupun- 
tura (cap. 2), utiliza el sistema antinociceptivo del propio organismo 
para reducir el grado de dolor percibido. La estimulacion de determi- 
nadas areas (o puntos de acupuntura) parece provocar la liberacion 
de opioides endogenos (endorfinas y encefalinas) que reducen las 
sensaciones de dolor al inundar las interneuronas aferentes con es- 
timulos inferiores al umbral (fig. 11-17). Estos estimulos bloquean 
eficazmente los impulsos nocivos y reducen, por tanto, las sensacio- 
nes de dolor. La estimulacion intermitente de aproximadamente dos 
pulsos por segundo parece ser la mas eficaz para reducir las molestias 
relacionadas con una disfuncion de la masticacion 433 . La acupuntura 
se ha utilizado con exito para algunos sintomas de TTM 59 ’ 406 ’ 434-439 , 
aunque los pacientes parecen preferir los tratamientos mas tradicio- 
nales 440 . En un estudio, la acupuntura era tan eficaz como las ferulas 
oclusales para el dolor de los TTM 441 . Se ha visto que la estimulacion 
electrica anadida a la acupuntura (acupuntura electrica) disminuye el 
dolor mediante la activacion del sistema opioide endogeno 442 ’ 443 . La 
acupuntura parece una modalidad muy prometedora, aunque no se 
conoce muy bien su mecanismo de accion. Evidentemente, conviene 
seguir investigando a este respecto 444 . 

Aunque la acupuntura y la TENS actuan a traves de mecanismos 
similares, son fisiologicamente diferentes. La acupuntura parece basar- 
se en las endorfinas para la modulacion del dolor, no asi la TENS 445 . 



FIGURA 11-17 La colocacion de agujas de acupuntura en la cara ayuda a reducir 
el dolor en estas zonas. Las agujas se mantienen colocadas durante unos 30 
minutos y durante este periodo de tiempo se van girando (es decir, se estimulan) 
cada 5-10 minutos. 

Concepto de autorregulacion ffsica 

En caso de TTM agudo suele bastar un tratamiento inmediato di- 
rigido a una etiologia obvia para reducir, y a menudo eliminar, los 
sintomas. Sin embargo, si los sintomas persisten, el tratamiento se 
complica considerablemente. Con frecuencia un TTM cronico no 
se soluciona con un tratamiento odontologico simple (p. ej., un aparato 
oclusal). Esto se debe probablemente a la existencia de otros factores 
importantes que apenas guardan relacion con el trastorno dental. 
Algunos de esos factores pueden ser determinados aspectos psicoso- 
ciales asociados a cambios caracteristicos en la fisiologia controlada 
por el encefalo. En un interesante estudio publicado por Phillips y 
cols. 166 , estos autores realizaron una evaluacion psicosocial en un 
grupo de pacientes con sintomas de TTM agudo, pero sin ofrecerles 
ningun tratamiento formal. Seis meses despues volvieron a examinar 
a estos pacientes para determinar el estado de sus sintomas de TTM y 
observaron que los individuos que seguian experimentando sintomas 
de TTM se diferenciaban en determinados aspectos psicosociales de 
aquellos que habian superado los sintomas. Los sujetos con TTM 
cronicos sufrian mas ansiedad y trastornos depresivos que los que se 
habian recuperado. Tambien se apreciaron diferencias entre sexos. 
Los varones que habian desarrollado un TTM cronico eran mas 
propensos a sufrir algun trastorno de la personalidad, mientras que 
las mujeres eran mas propensas a mostrar un grado significativo de 
alguna psicopatologia importante. Lo que mas llama la atencion es 
el hecho de que algunos individuos pueden presentar determinados 
aspectos psicosociales y manifestar respuestas fisiologicas anormales 
a estimulos inocuos que les hacen mas propensos a desarrollar TTM 
cronicos. Como ya hemos explicado en una seccion anterior de este 
capitulo, los traumas psicologicos previos pueden hiperestimular 
cronicamente el sistema nervioso autonomo. Esta hiperestimulacion 
y las alteraciones fisiologicas pueden impedir que una persona se 
recupere de una lesion reciente o del comienzo de unos sintomas, lo 
que conduce a la aparicion de un cuadro cronico 446 . Por esta razon, 
cuando se cronifica un TTM hay que considerar la posibilidad de un 
abordaje en equipo. El equipo minimo necesario para tratar un TTM 
esta formado por un odontologo, un psicologo y un fisioterapeuta, o 
por facultativos que esten cualificados en varias de estas disciplinas. 
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Un abordaje terapeutico razonable para combatir los TTM y los 
dolores orofaciales cronicos consiste en desarrollar intervenciones 
para solucionar las caracteristicas especificas que suelen observarse 
en los pacientes con TTM cronicos. En nuestro laboratorio de inves- 
tigaciones de la Universidad de Kentucky hemos desarrollado un pro- 
grama de investigation 97 ’ 447 que sugiere que las personas con dolores 
orofaciales de origen muscular se distinguen por cinco caracteristicas. 
En primer lugar, estos individuos manifiestan un dolor de intensidad 
significativa en comparacion con otros pacientes que sufren dolores. 
Ademas, son tambien mas sensibles a los estimulos dolorosos en la 
region del trigemino. Esta sensibilidad a los estimulos dolorosos coin- 
cide con los resultados experimentales obtenidos en otros tipos de 
dolores orofaciales 448 ’ 449 . En segundo lugar, los pacientes manifiestan 
unos niveles significativos de fatiga que les impiden desarrollar una 
funcion normal. Esta fatiga puede estar estrechamente relacionada 
con la tercera caracteristica destacada, la depresion, que es frecuente 
en estos pacientes. Nuestros datos, sin embargo, van mas alia al 
sugerir que un componente importante de la fatiga no esta ligado a 
la depresion en si misma. Una cuarta caracteristica de estos pacientes 
es que presentan unos patrones respiratorios alterados, de manera 
que las concentraciones teleespiratorias de dioxido de carbono son 
inferiores a las de los controles. Este hallazgo sugiere que los patrones 
respiratorios anormales pueden contribuir a la «disregulacion fisica» 
global manifestada por estos pacientes. Finalmente, estos pacientes 
manifiestan trastornos importantes del sueno, con problemas para 
conciliarlo o despertares bruscos. Estas cinco caracteristicas constitu- 
yen una constelacion de sintomas indicativos de una «disregulacion 
vegetativa» y ayudan a prescribir medidas especificas para combatir 
las alteraciones fisiologicas subyacentes que puedan contribuir a la 
persistencia del trastorno doloroso. 

A continuation presentamos un abordaje terapeutico para los 
dolores orofaciales cronicos basado en las investigaciones realizadas 
por Peter Bertrand y Charles Carlson en 1993. Este tratamiento se 
centra en 1) combatir el dolor y la fatiga como un trastorno fisiolo- 
gico que es necesario corregir, 2) tratar la deregulation vegetativa, 
3) modificar los patrones respiratorios disfuncionales y 4) mejorar 
el sueno. Dado que este abordaje incluye diferentes medidas para 
alterar determinados parametros fisiologicos, ha recibido el nombre 
de autorregulacion fisica (ARF). En 1995, Carlson y Bertrand desa- 
rrollaron un manual de aprendizaje para codificar y estandarizar 
los procedimientos 450 . En 1997, Bertrand y Carlson realizaron un 
ensayo clinico controlado aleatorizado del abordaje de ARF en una 
muestra clinica de pacientes con dolor orofacial en el National Naval 
Dental Center de Bethesda, Maryland 451 . En el ensayo participaron 
44 pacientes elegidos aleatoriamente, con una edad media de 34,6 
anos y con un dolor de una duration de al menos 52 meses. Estos 
sujetos fueron distribuidos aleatoriamente en dos grupos, uno de 
los cuales recibio ARF y el otro un tratamiento dental convencional 
(TDC) que incluyo un aparato de estabilizacion. Ambos tratamientos 
redujeron significativamente la intensidad del dolor y la interferencia 
que este producia en la vida de los pacientes 6 semanas despues de su 
inicio. Sin embargo, en la revision efectuada a los 6 meses, el grupo 
de ARF manifesto menos dolor que el del TDC. Tambien mejoraron 
inicialmente en ambos grupos la comodidad y la apertura bucal 
maxima. Y, ademas, el grupo de ARF demostro mayor comodidad y 
apertura bucal maxima que el del TDC. Estos resultados respaldan el 
uso y la evaluation continuada del metodo de ARF como tratamiento 
para el dolor orofacial. 

El metodo de ARF consta de ocho componentes de aprendizaje 
y entrenamiento. En primer lugar, se explica a los pacientes su tras- 
torno y la posibilidad de influir personalmente en ese problema. 
En segundo lugar, reciben instrucciones acerca de las posiciones 
de reposo para las estructuras de la region orofacial 452 y sobre la 


importancia de reducir la activation muscular valorando si la res- 
puesta de los musculos de la cabeza y el cuello es importante para 
determinadas tareas. En tercer lugar, aprenden algunos trucos para ser 
mas conscientes de la postura, especialmente de la cabeza y el cuello. 
Es lo que se conoce como reeducation propioceptiva (desarrollada pos- 
teriormente por Carlson y cols. 451 ). En cuarto lugar, los pacientes 
aprenden a relajar la tension de la parte superior de la espalda con la 
ayuda de un ejercicio que consiste en mover suavemente los grupos 
de musculos romboideos. En quinto lugar, los pacientes aprenden un 
metodo abreviado de relajacion progresiva basado en la colocation 
de las estructuras corporales, y reciben instrucciones para ponerlo en 
practica al menos 2 veces al dia durante su actividad cotidiana para 
relajar profundamente la musculatura y reducir la tension. En sexto 
lugar, reciben instrucciones especificas para mejorar la respiration 
diafragmatica, de modo que deben tomarse algun tiempo periodi- 
camente para respirar con el diafragma a un ritmo lento y relajado 
(mientras no se utilizan los musculos esqueleticos principales en 
respuesta a ningun estimulo). En septimo lugar, aprenden a empezar 
a dormir en una position relajada, asi como otras recomendaciones 
relacionadas con la higiene del sueno. Finalmente, se informa a los 
pacientes sobre la importancia de la ingesta de liquidos, la nutricion 
y el ejercicio en el restablecimiento de la normalidad funcional. Todo 
el metodo de ARF forma parte de un programa con el que se pretende 
que el paciente comprenda que el dolor es una alteration fisiologica 
cuyo mejor tratamiento consiste en el reposo, la nutricion, la repa- 
ration tisular, la regulation conductual de las funciones vegetativas 
y una actividad adecuada. El metodo de ARF va dirigido a eliminar 
cualquier actividad que aumente la sensation de malestar o dolor 
con el objeto de restablecer una funcion indolora. 

Nuestra experiencia clinica con la ARF a lo largo de las ultimas 
dos decadas parece indicar que representa un tratamiento muy 
util para una serie de cuadros de dolor orofacial. Aunque en un 
principio iba dirigido fundamentalmente a los trastornos dolorosos 
de los musculos masticatorios, los clinicos han comprobado que 
tambien puede resultar muy util en el tratamiento de muchos tras- 
tornos intracapsulares. La ARF ayuda a tratar los trastornos in- 
tracapsulares mediante el reconocimiento de la actividad muscular 
incorrecta que puede provocar cocontraccion y sobrecarga articular. 
Esta sobrecarga articular puede provocar cocontraccion e inhibition 
de la difusion eficiente de liquido sinovial en articulaciones ya 
sobrecargadas. Mediante la reduccion de la sobrecarga muscular, 
la ARF ayuda a restablecer la funcion normal con un rango de 
movimiento indoloro. De hecho, la ARF resulta de gran ayuda en la 
mayoria de los procesos dolorosos, ya que permite al paciente con- 
trolar numerosas funciones fisiologicas e invertir la «disregulacion» 
de determinados sistemas fisiologicos. Los facultativos interesados 
en incluir la ARF en su practica clinica podran encontrar una des- 
cription mas detallada en otras publicaciones 450 ’ 451 ’ 453 . Aunque se 
requieren mas ensayos clinicos para poder valorar mejor el metodo 
de ARF, los datos obtenidos en estudios cientificos controlados y 
en la practica clinica indican que los pacientes pueden beneficiarse 
considerablemente de la ARF. 

La autorregulacion fisica es una herramienta poderosa para la 
reduccion de muchos trastornos orofaciales que cursan con dolor. 
No obstante, hay que tener en cuenta dos aspectos. En primer lugar, 
debido a que estos principios son tan simples, muchos pacientes no 
creeran que vaya a funcionar. De hecho, muchos clinicos pensaran 
lo mismo hasta que se consiga el exito. Por tanto, el clinico debe 
convencer al paciente de que su trastorno doloroso puede mejorar 
mucho si se siguen estas estrategias terapeuticas. 

El segundo aspecto que hay que tener en cuenta es que el paciente 
debe desear participar activamente en las estrategias de tratamiento. 
Muchos pacientes solo quieren una solution rapida; «solo deme 
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una pastilla» o «qiriteme un diente». La ARF funciona si el paciente 
participa activamente. Estas estrategias requieren entrenamiento, no 
salen de manera natural. Sin embargo, segun nuestra experiencia, el 
esfuerzo puede verse muy recompensado. 

Los Dres. Carlson y Bertrand han permitido amablemente la 
publicacion de sus estrategias de tratamiento y tecnicas de ARF 
(v. la hoja de consejos que se presenta en la figura 16 - 16 ). 
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Tratamiento de los trastornos 
de los musculos masticatorios 



«EL DOLOR DE LOS MUSCULOS MASTICATORIOS ES EL SINTOMA 
MAS CORRIENTE DE LOS TTM. ENTONCES, i?OR QUE TANTOS CLINICOS 
LLAMAN "ATM" A ESTO CUANDO LAS ARTICULACIONES NO SON EL ORIGEN 

DEL PROBLEMA?» — JPO 


este ES el primero de tres capitulos en los que se abordara el tratamien- 
to de los diversos trastornos temporomandibulares (TTM). A cada 
uno de los trastornos principales se le dedicara un capitulo. En 
cada uno de ellos describiremos brevemente las distintas subclases en 
funcion de su etiologia, historia y manifestaciones clinicas. (Se ha rea- 
lizado ya una description mas detallada en los capitulos 8 y 10.) Tras 
esta revision se mostrara el tratamiento definitivo y de apoyo apro- 
piado, asi como un algoritmo clinico que ayude al examinador. Por 
ultimo, al final de cada capitulo presentaremos varios casos clinicos. 

El sintoma predominante de los pacientes con trastornos de los 
musculos masticatorios es la mialgia. A menudo se describe como de 
aparicion subita y de caracter recidivante. El dolor se origina en los 
musculos y, en consecuencia, cualquier limitation del movimiento 
mandibular se debe al dolor muscular extracapsular. No todos los tras- 
tornos de los musculos masticatorios tienen la misma expresion clinica. 
Como explicabamos en el capitulo 8, existen por lo menos cinco tipos 
distintos, y es muy importante poder diferenciarlos, ya que su tratamien- 
to es distinto (fig. 12-1). Los cinco tipos son la cocontraccion protectora 
(fijacion muscular), el dolor muscular local (mialgia no inflamatoria), el 
dolor miofascial (mialgia por puntos gatillo), el mioespasmo (mialgia de 
contraction tonica) y la mialgia cronica de mediacion central. Tambien 
se comentaran otros dos tipos en este capitulo: los trastornos motores 
de mediacion central y la fibromialgia. Los tres primeros (cocontraccion 
protectora, dolor muscular local y dolor miofascial) se diagnostican con 
frecuencia en el consultorio dental. El mioespasmo y la mialgia cronica 
de mediacion central son menos frecuentes, pero han de diagnosticarse 
para no ser tratados de manera inapropiada. 

Algunos trastornos musculares (p. ej., cocontraccion y dolor mus- 
cular local) aparecen y se resuelven en un periodo de tiempo relativa- 
mente corto. Si no se resuelven pueden dar lugar a cuadros dolorosos 
mas cronicos. Los trastornos cronicos de los musculos masticatorios 
son mas complicados y su tratamiento suele ser muy diferente del de 
los problemas agudos. Con el tiempo, el sistema nervioso central (SNC) 
puede desempenar un papel importante en la perpetuation del trastorno 
muscular (es decir, dolor miofascial, mioespasmo y mialgia cronica de 
mediacion central). Por tanto, es muy importante que el medico pueda 
distinguir los trastornos musculares agudos de los cuadros cronicos 
para poder prescribir el tratamiento mas adecuado. La fibromialgia es 
un trastorno mialgico cronico que se manifiesta como un problema de 
dolor musculoesqueletico sistemico; el odontologo debe identificar este 
trastorno y remitir al paciente al especialista correspondiente. 

Cocontraccion protectora (fijacion muscular) 

La cocontraccion protectora es la respuesta inicial de un musculo a la 
alteracion de los estfmulos sensitivos o propioceptivos o a una lesion 
(o amenaza de ella). Esta respuesta se denomina tambien fijacion muscular 


protectora 1 o coactivacion 2 . Se ha documentado en varias investigaciones 3 ' 7 . 
La cocontraccion es un fenomeno frecuente y puede observarse durante 
muchas actividades funcionales normales, como, por ejemplo, al sujetar 
el brazo para realizar una tarea con los dedos 2 . En presencia de un es- 
timulo sensitivo alterado o de dolor, los grupos musculares antagonistas 
parecen activarse durante el movimiento, en un intento de proteger la 
parte lesionada. En consecuencia, el dolor percibido en el sistema mas- 
ticatorio puede producir una cocontraccion protectora de los musculos 
masticatorios 3 . Clmicamente, este hecho da lugar a un aumento de la 
actividad de los musculos de apertura de la mandibula durante el cierre 
de la boca y de los musculos de cierre durante la apertura. Hay que 
recordar que la cocontraccion protectora no es un trastorno patologico, 
sino una respuesta fisiologica normal del sistema musculoesqueletico 7 . 

ETIOLOGIA 

Las siguientes alteraciones son responsables de la cocontraccion 
protectora: 

1. Alteracion del estimulo sensitivo o propioceptivo. 

2. Presencia de un estimulo doloroso profundo constante. 

3. Aumento del estres emocional. 

HISTORIA CLINICA 

La clave para identificar la cocontraccion protectora es que se produ- 
ce inmediatamente despues de una alteracion, por lo que la historia 
clinica es muy importante. La cocontraccion protectora solo persiste 
unos dias. Si no se resuelve es probable que persista el dolor muscular 
local. En la historia se puede encontrar: 

1. Una alteracion reciente en las estructuras locales. 

2. Una fuente reciente de dolor profundo constante. 

3. Un aumento reciente del estres emocional. 

CARACTERISTICAS CLINICAS 

En la cocontraccion protectora se dan las siguientes caracteristicas clinicas: 

1. Disfuncion estructural: reduction de la amplitud de movimientos. 
No obstante, el paciente puede alcanzar una amplitud relativa- 
mente normal cuando se le pide que lo haga. 

2. Minimo dolor en reposo. 

3. Aumento del dolor con la funcion. 

4. El paciente experimenta una sensation de debilidad muscular. 

TRATAMIENTO DEFINITIVO 

Es importante que el clinico recuerde que la cocontraccion protectora 
es una respuesta normal del SNC y que, por tanto, no se ha de tratar 
el estado muscular en si. El tratamiento debe orientarse, sin embargo, 
al motivo de la cocontraccion. Cuando esta se debe a un traumatis- 
mo, no esta indicado un tratamiento definitivo, puesto que el factor 
etiologico ha dejado de estar presente (fig. 12-2). 
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Agudo Tiempo Cronico 



FIGURA 12-1 Modelo de los musculos masticatorios. Se detallan los cinco tipos de trastornos de los musculos masticatorios comentados en este capitulo. Es importante 
determinar con acierto el tipo de dolor muscular que padece el paciente, puesto que cada uno se tratara de una manera diferente. 



FIGURA 12-2 El paciente se mordia las mejillas y esto le produjo una lesion 
tisular aguda y dolor. Este dolor provoco una cocontraccion protectora. Se 
instauro un tratamiento de apoyo adecuado para reducir al minimo el dolor a 
lo largo del tiempo. Al disminuir el dolor, se resolvieron los sintomas de cocon- 
traccion protectora. 

Cuando la cocontraccion se produce por la introduccion de 
una obturacion mal ajustada, el tratamiento definitivo consiste en 
modificarla para conseguir una armonizacion con la oclusion exis- 
tente. La alteracion del estado oclusal para eliminar la cocontraccion 
solo se orienta a la obturacion causal y no a toda la dentadura. Una 
vez eliminada esta obturacion, el estado oclusal vuelve a la situacion 
preexistente, con lo que se resuelven los sintomas (fig. 12-3). 

Si la cocontraccion es consecuencia de una fuente de dolor pro- 
fundo, es preciso tratar el dolor de modo adecuado (fig. 12-4). Si la 
causa es un aumento del estres emocional deben aplicarse las tecnicas 
apropiadas para su tratamiento, como las tecnicas de autorregulacion 
fisica (ARF). 

TRATAMIENTO DE APOYO 

Cuando la causa de una cocontraccion protectora es una lesion 
tisular, el tratamiento de apoyo es con frecuencia el unico tipo de 
actuacion que se aplica. Se empieza indicando al paciente que res- 
trinja el uso de la mandibula a los limites en que no causa dolor. 
Puede recomendarse una dieta blanda hasta que ceda el dolor. Puede 


estar indicado un tratamiento farmacologico del dolor a corto plazo 
(p. ej., antiinflamatorios no esteroideos [AINE]). Tambien pueden 
iniciarse tecnicas de autorregulacion fisica (cap. 11). Sin embargo, 
por lo general no estan aconsejados los ejercicios musculares ni otros 
tratamientos fisicos. La cocontraccion suele ser de corta duracion y, 
si se controlan los factores etiologicos, los sintomas desaparecen en 
unos dias. 

En el capitulo 16 se presentan hojas de consejos para los pacien- 
tes. Se les pueden entregar a los pacientes cuando abandonan la 
clinica para reforzar la comprension de sus problemas. Estas hojas 
de consejos tambien ofrecen informacion para que los pacientes se 
ayuden a si mismos. 

Dolor muscular local 
(mialgia no inflamatoria) 

El dolor muscular local es un trastorno doloroso miogeno primario 
no inflamatorio. A menudo es la primera respuesta del tejido mus- 
cular a una cocontraccion protectora continuada y, por tanto, el 
trastorno doloroso muscular agudo mas habitual en la practica odon- 
tologica. Mientras que la cocontraccion constituye una respuesta 
muscular inducida por el SNC, el dolor muscular local corresponde a 
una alteracion del entorno local de los tejidos musculares. Representa 
la respuesta inicial al uso excesivo, que se considera fatiga. 

ETIOLOGIA 

Los siguientes trastornos pueden dar lugar a un dolor muscular local: 

1 . Cocontraccion protectora prolongada secundaria a una alteracion 
reciente de las estructuras locales o a una fuente mantenida de 
dolor profundo y constante (dolor muscular ciclico). 

2. Traumatismo tisular local o empleo no habitual del musculo 
(dolor muscular local diferido). 

3. Aumento de los niveles de estres emocional. 

HISTORIA CLINICA 

La historia clinica descrita por un paciente con dolor muscular local 
incluira uno de los siguientes datos: 

1. El dolor se inicio varias horas o dias despues de un episodio 
relacionado con la cocontraccion protectora. 
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FIGURA 12-3 La introduccion de un contacto oclusal intenso puede iniciar una cocontraccion protectora. A f Esta corona nueva se dejo en supraoclusion. B, Pueden 
emplearse laminillas para identificar los contactos intensos sobre la corona. C, Se ajusta cuidadosamente el contacto para obtener una oclusion simultanea con los 
dientes adyacentes de la arcada. D f Despues del ajuste, las marcas de las laminillas revelan que todos los contactos originales estan en oclusion. Se emplean de nuevo 
las laminillas para demostrar que ahora hay contactos en todos los dientes del cuadrante. 


2. El dolor aparecio secundariamente a otra fuente de dolor profundo. 

3. El dolor comenzo en relation con una lesion tisular (p. ej., in- 
yeccion, apertura excesiva o uso desacostumbrado del musculo, 
en cuyo caso puede demorarse la aparicion del dolor). 

4. El dolor comenzo tras un episodio reciente de aumento del estres 
emocional. 

CARACTERISTICAS CLINICAS 

El dolor muscular local se manifiesta por las siguientes caracteris- 

ticas clinicas: 

1. Disfuncion estructural: se observa una notable reduction de la 
velocidad y el rango del movimiento mandibular (el paciente no 
puede alcanzar el rango de movilidad maximo). 

2. Minimo dolor en reposo. 


3. Aumento del dolor con la funcion. 

4. Presencia de una debilidad muscular real 8 . 

5. Dolor local a la palpation de los musculos afectados. 

TRATAMIENTO DEFINITIVO 

Dado que el dolor muscular local produce un dolor profundo que a 
menudo crea una cocontraccion protectora secundaria, es frecuente 
que con el tiempo se acabe desarrollando un dolor muscular ciclico. 
En consecuencia, el objetivo primario del tratamiento del dolor 
muscular local es reducir el estimulo sensitivo (p. ej., el dolor) que 
llega al SNC (fig. 12-5), lo que se consigue con los siguientes pasos: 
1. Eliminar cualquier estimulo sensitivo o propioceptivo alterado 
existente. 
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FIGURA 12-4 Cualquier fuente aguda de un estimulo doloroso profundo puede llevar a una cocontraccion protectora. A f La erupcion del tercer molar dio lugar a esta 
pericoronitis, que produjo dolor y una limitacion de la apertura de la boca. B, Una gran ulcera aftosa dolorosa en la zona de las amigdalas produjo una cocontraccion 
protectora y una apertura bucal limitada. (Cortesia del Dr. Douglas Damm, Universidad de Kentucky, Lexington, KY.) 


2. Eliminar cualquier fuente mantenida de estimulos dolorosos 
profundos (ya sean dentales o de otro tipo). 

3. Informar al paciente sobre el autotratamiento (es decir, tecnicas 
de autorregulacion fisica), que enfatiza en los siguientes cuatro 
aspectos: 

a. Aconsejar al paciente que restrinja el uso de la mandibula 
dentro de los limites en los que no se percibe dolor. En el 
momento en el que el uso mandibular produzca dolor puede 
reaparecer la cocontraccion. Por tanto, hay que aconsejar al 
paciente que no abra la boca hasta el punto de sentir dolor. 
Se le debe prescribir una dieta blanda y aconsejarle que de 
bocados pequenos y mastique despacio. 

b. Se debe aconsejar al paciente que utilice la mandibula dentro 
de los limites exentos de dolor para estimular los propiocep- 
tores y mecanorreceptores del sistema musculoesqueletico. 
Parece que esta actividad favorece el restablecimiento de la 
funcion normal 9 . Asi, el uso racional de la musculatura pue- 
de acelerar la resolucion del dolor muscular local. Hay que 
aconsejar al paciente que utilice los musculos, pero solo dentro 
de los limites indoloros. No es conveniente que los pacientes 
con dolor muscular local dejen de utilizar completamente los 
musculos. 

c. Se debe aconsejar al paciente que limite los posibles contactos 
dentales no funcionales. Hay que empezar por pedirle que sea 
mas consciente de los momentos en los que inconscientemen- 
te cierra los dientes, y seguidamente ensenarle algunas tecnicas 
para eliminar dichos contactos (consciencia cognitiva) 10 ’ 11 . 
Hay que ensenarle a juntar los labios y separar los dientes. 
La mayoria de los pacientes pueden adquirir la habilidad ne- 
cesaria para mantener los dientes separados voluntariamente 
durante las horas de vigilia. 

d. El paciente debe llegar a ser consciente de la relacion entre 
los niveles altos de estres emocional y el trastorno doloroso 
muscular. Cuando parece que el estres emocional contribuye 
significativamente al dolor muscular local, se deben recomen- 
dar tecnicas para reducir el estres y estimular la relajacion 12 . 

4. Aunque a menudo los pacientes pueden controlar los contactos 
dentales durante el dia, la mayoria de ellos apenas pueden con- 
trolar los contactos nocturnos 13 . Por tanto, cuando se sospecha 
la existencia de bruxismo o apretamiento de dientes durante la 
noche (basandose en el dolor de primera hora de la manana), 
conviene fabricar un aparato oclusal para uso nocturno 14 ' 19 . Un 
aparato oclusal es un dispositivo de plastico acrilico que encaja 


sobre los dientes de una arcada y permite un contacto oclusal 
muy exacto con la arcada contraria (fig. 12-6). Un aparato de es- 
tabilizacion (es decir, RC) permite el contacto oclusal aun cuando 
los condilos estan en su posicion anterosuperior, descansando 
sobre los discos articulares contra las pendientes posteriores de 
las eminencias articulares (es decir, proporcionando la estabilidad 
musculoesqueletica). Solo se disena una guia excentrica a nivel 
de los caninos. Hay que explicar al paciente que solo debe usar 
el aparato por la noche, mientras duerme, y unicamente de forma 
ocasional durante el dia si le ayuda a aliviar el dolor. Se ha com- 
probado que el uso a tiempo parcial de este tipo de aparato para 
el dolor muscular local reduce dicho dolor mas que su uso ininte- 
rrumpido 20 . En el capitulo 15 explicaremos su fabrication. 

La profesion odontologica ha defendido durante anos el uso 
de aparatos oclusales y hay datos que sugieren que pueden ser uti- 
les para reducir los trastornos de los musculos masticatorios 19 ' 24 . 
Sin embargo, como se esta reclamando la realization de mas es- 
tudios basados en la evidencia, el aparato oclusal podria no ser tan 
util como los dinicos pensaron al principio 25,26 . Han de llevarse 
a cabo mas ensayos dinicos controlados para comprender mejor 
los efectos de estos aparatos en los sintomas de los TTM. A pesar 
de ello, ya que un aparato de estabilizacion bien fabricado es un 
tratamiento reversible con pocos efectos secundarios negativos, 
puede ser util para controlar el dolor muscular local. 

5. Si con las medidas anteriores no se consigue resolver el cuadro 
doloroso, el clinico debe considerar la posibilidad de emplear un 
analgesico suave. Esto se considera un tratamiento definitivo si 
existe dolor muscular ciclico. Pueden ser utiles analgesicos suaves 
como la aspirina, el paracetamol u otro AINE (es decir, ibupro- 
feno). Hay que animar al paciente a que se tome la medicacion 
regularmente de manera que pueda controlarse todo el dolor. Si 
el paciente se toma la medicacion solo ocasionalmente, puede no 
pararse el efecto ciclico del estimulo doloroso profundo. Hay que 
indicar al paciente que se tome la medicacion cada 4 o 6 horas 
durante 5-7 dias para eliminar el dolor y romper asi el circulo. 
Despues de esto, el paciente puede no necesitar mas medicacion. 

TRATAMIENTO DE APOYO 

El tratamiento de apoyo para el dolor muscular local se dirige a la 
reduction del dolor y la restauracion de la funcion muscular normal. 
En la mayoria de los casos, el dolor puede controlarse facilmente 
mediante los tratamientos definitivos que se han comentado ante- 
riormente. 
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DIAGN6STICO: TRASTORNO DE LOS MUSCULOS MASTICATORIOS 
Subclase: Cocontraccion protectora 
Dolor muscular local 


• Explicacion del trastomo al paciente 

• Eliminacion del elemento lesivo, cuando sea posible 

• Educacion del paciente respecto a los efectos de las 
alteraciones locales, centrales y psicosociales (cap. 10). 

i 


Diagnostico: Dolor muscular local 


Diagnostico: Cocontraccion protectora 


l 


Tratamiento: 

Tratamiento de apoyo adecuado 
■ Considerar aparato de estabilizacion 
si se presenta dolor al despertarse 
Autorregulacion fisica (ARF) cuando 
sea necesario 

(cap. 11) 


Tratamiento: 

Tratamiento de apoyo adecuado 
(cap. 1 1 ) 

_L 


Resultados negativos 


Resultados positivos 


Resultados negativos 


ivos 


Resultados positivos 


Tratamiento: 

Ninguno indicado 


1 


Pasos apropiados para 
verificar los principales 
facto res que influyen 
(cap. 15) 


Reevaluar la etiologia 


Etiologfa: 

Secundaria a otro trastomo 


1 




Factores identificados 
como: 

• Consciencia cognitiva 

• Bruxismo inducido por 

el SNC asociado a estres 
emocional 

• Adaptacion 
musculoesqueletica 

• Regresion a la media 

• E fee to placebo 
Remision espontanea 


Etiologia: 

Estres emocional 


Tratamiento: 

ARF/derivara asesoramiento 


Tratamiento: 

Dirigido a resolver 
el otro trastomo 
Continuar con aparato 
de estabilizacion si esta indicado 


Factores identificados 
como: 

• Estado oclusal 

• Posicion condflea 

• Dimension vertical 


Tratamiento: 

Considerar el tratamiento oclusal 
mas apropiado en la posicion 
musculoesqueleticamente estable 


Ajuste oclusal 


Tratamiento: 

• Continuar con el aparato 
y tratamientos de apoyo 
cuando sea necesario 


■ 


Tratamiento restaurador 




J 


Mantenimiento 
del tratamiento 
con aparato 


Cirugia ortognatica 


Tratamiento ortodoncico 


5ncico 


FIGURA 12-5 Algoritmo diagnostico para los trastornos de los musculos masticatorios (subclase: cocontraccion protectora y dolor muscular local). 
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FIGURA 12-6 A f Aparato de estabilizacion. B, Se han marcado los contactos oclusales. En la posicion musculoesqueleticamente estable de los condilos (RC) se producer) 
contactos uniformes y simultaneos de todos los dientes posteriores (las puntas de las cuspides tocan con las superficies planas). La guia excentrica la proporcionan 
los caninos. 


Durante muchos anos se emplearon los relajantes musculares 
para este dolor muscular 27 . Sin embargo, hemos observado que los 
relajantes musculares no parecen ejercer un gran efecto en este dolor 
muscular 28 ’ 29 . Pueden relajar y sedar al paciente a nivel central, lo 
que puede ofrecer algunos beneficios, pero no siempre son utiles. 
Estos farmacos no ayudan porque los musculos realmente no se estan 
contrayendo con el dolor muscular local (no hay una lectura mayor 
en el electromiograma [EMG]; v. cap. 8). Por tanto, estos farmacos 
deberian emplearse muy poco; cuando se empleen, deberia advertirse 
al paciente de la somnolencia que pueden producir (se recomienda 
no conducir). 

Tambien pueden ser utiles las tecnicas de fisioterapia manual, 
como la distension muscular pasiva y el masaje suave. La terapia 
de relajacion puede ser eficaz si se sospecha un aumento del estres. 

El dolor muscular local debe responder al tratamiento en 1-3 
semanas. Cuando no resulta efectivo, el clinico debe considerar 
la posibilidad de un error diagnostico. Si en una reevaluacion del 
paciente se refuerza el trastorno muscular masticatorio, debe pensarse 
en uno de los trastornos mialgicos mas complicados. 


NOTA. Los siguientes cuatro trastornos musculares (es decir, mioespasmo, dolor 
miofascial, mialgia cronica de mediacion central y fibromialgia) estan influidos por 
las actividades del SNC. Desde el punto de vista terapeutico, es muy importante 
que el clinico conozca bien esta posible influencia del SNC. El mioespasmo es 
un trastorno local agudo, mientras que el dolor miofascial y la mialgia cronica 
de mediacion central son trastornos regionales mas cronicos. La fibromialgia es 
una alteracion sistemica (es decir, global) cronica. 


En el capitulo 16 se presentan hojas de consejos para los pacien- 
tes. Se les pueden entregar a los pacientes cuando abandonan la 
clinica para reforzar la comprension de sus problemas. Estas hojas 
de consejos tambien ofrecen informacion para que los pacientes se 
ayuden a si mismos. 

Mioespasmo (mialgia de contraccion tonica) 

El mioespasmo consiste en una contraccion muscular tonica involun- 
taria inducida por el SNC y que a menudo se asocia con alteraciones 
metabolicas de los tejidos musculares. Aunque este trastorno puede 
afectar a los musculos masticatorios, no es tan frecuente como se 
habia pensado. 


ETIOLOGIA 

Los siguientes trastornos son factores etiologicos en el mioespasmo: 

1. Estimulo doloroso profundo continuado. 

2. Factores metabolicos locales en los tejidos musculares relaciona- 
dos con la fatiga o el uso excesivo 30 . 

3. Mecanismos idiopaticos de espasmo muscular 31 . 

HISTORIA CLINICA 

El paciente refiere la aparicion brusca de una limitacion del mo- 
vimiento mandibular que generalmente se acompana de rigidez 
muscular. 

CARACTERISTICAS CLINICAS 

Las siguientes caracteristicas clinicas se asocian con el mioespasmo: 

1 . Disfuncion estructural: existe una notable limitacion en la movili- 
dad mandibular dependiendo del musculo o musculos afectados. 
Es corriente una maloclusion aguda. 

2. Existe dolor en reposo. 

3. El dolor aumenta con la funcion. 

4. EL musculo afectado esta duro y es doloroso a la palpacion. 

5. Existe una sensacion generalizada de tension muscular. 

TRATAMIENTO DEFINITIVO 

Se sugieren dos tratamientos para el mioespasmo agudo. El primero 
va dirigido a reducir el espasmo en si, mientras que el segundo se 
ocupa de la etiologia (fig. 12-7). 

1. Los mioespasmos se tratan mejor disminuyendo el dolor y alar- 
gando o estirando luego de un modo pasivo el musculo afectado. 
La reduccion del dolor puede conseguirse con un masaje manual 
(fig. 12-8), un spray de vapor frio, hielo o incluso una inyeccion 
de un anestesico local en el musculo que presenta el espasmo. 
Una vez que se ha reducido el dolor, se distiende pasivamente el 
musculo en toda su longitud. Si se opta por una inyeccion (que, 
a menudo, es la forma mas efectiva de atajar un espasmo persis- 
tente), se recomienda usar lidocaina al 2% sin vasoconstrictor. 

2. Cuando existen factores etiologicos obvios (p. ej., un estimulo do- 
loroso profundo), hay que intentar eliminarlos para disminuir las 
probabilidades de mioespasmos recidivantes. Cuando los mioes- 
pasmos son secundarios a la fatiga y al uso excesivo (p. ej., tras un 
ejercicio prolongado), hay que aconsejar al paciente que descanse 
los musculos y restablezca el equilibrio electrolitico normal. 
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DIAGN6STICO: TRASTORNO DE LOS MUSCULOS MASTICATORIOS 
Subclase: Mioespasmo 


Explication del trastorno al paciente 

Aclaracion de los factores etiologicos locales y sistemicos 


Tratamiento: 

Reducirel dolor con hielo 0 masaje profundo 
en el musculo afectado; despues realizar una 
elongation activa del musculo (cap. 12) 


No hay reduction 
del espasmo 


gpp 
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Reduction del espasmo 
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1 


Reduction del uso del musculo 
afectado (reposo) 

Reduction de los factores locales 
y sistemicos 


local en el musculo 
afectado (cap. 1 0) 


Para el mioespasmo cronico 0 repetido, 
considerar el diagnostico de distoma 
oromandibular. 

Tratamiento: inyecciones de toxina 
botulinica 


FIGURA 12-7 Algoritmo diagnostico para los trastornos de los musculos masticatorios (subclase: mioespasmo). 



FIGURA 12-8 El dolor por mioespasmo agudo puede a menudo reducirse 
mediante un masaje suave de los musculos. Este efecto es producido sobre todo 
por una alteracion del estimulo sensitivo. 


En ocasiones, los mioespasmos pueden repetirse sin que exista 
una causa identificable. Si esto sucede en un mismo musculo, la 
situation puede representar en realidad una distoma oromandibular. 
Las distomas son contracciones espasticas incontroladas y repetidas 
de los musculos; se cree que estos trastornos tienen una causa cen- 
tral. Las distomas se tratan de manera diferente que los mioespasmos 
agudos y ocasionales; se describen al final de este capitulo en el 
apartado «Distonias oromandibulares». 

TRATAMIENTO DE APOYO 

A menudo, las tecnicas de fisioterapia son la clave para el tratamiento 
de los mioespasmos. La movilizacion de tejidos blandos, como la 
obtenida con el masaje profundo, y la distension pasiva son los 
dos tratamientos inmediatos mas importantes. Una vez reducido el 
espasmo, otros tratamientos fisicos, como los ejercicios de acondi- 
cionamiento muscular y las tecnicas de relaxation, pueden ser utiles 
para abordar los factores locales y sistemicos. El tratamiento farma- 
cologico no suele estar indicado por el caracter agudo del trastorno. 

Dolor miofascial (mialgia por puntos gatillo) 

El dolor miofascial es un trastorno doloroso miogeno regional, carac- 
terizado por areas locales de bandas duras e hipersensibles de tejido 
muscular que se denominan puntos gatilW 1 . Recibe tambien el nombre 
de dolor por puntos gatillo miofasciales. En este trastorno es frecuente la 
presencia de efectos de excitation central. El efecto mas comun es el 
dolor referido, que a menudo se percibe como una cefalea tensional. 
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ETIOLOGIA 

Aunque carecemos de un conocimiento completo de este trastorno, 
los siguientes factores etiologicos se han relacionado con el dolor 
miofascial: 

1. Fuente constante de estimulos dolorosos profundos 33 ’ 34 . 

2. Aumento del estres emocional 35 ’ 36 . 

3. Presencia de alteraciones del sueno 37 ’ 38 . 

4. Factores locales que influyen en la actividad muscular, como 
habitos, postura, distensiones o incluso enfriamiento. 

5. Factores sistemicos, como carencias nutricionales 39 , mal estado 
fisico, fatiga 33 e infecciones viricas 40 . 

6. Mecanismo idiopatico de puntos gatillo. 

HISTORIA CLINICA 

El sintoma principal del paciente sera con frecuencia el dolor hete- 
rotopico y no el origen real del dolor (es decir, los puntos gatillo). 
En consecuencia, el paciente dirigira al clinico a la cefalea (de tipo 
tensional) o a la cocontraccion protectora. Si el clinico no es cuida- 
doso, es probable que oriente el tratamiento a los dolores secundarios 
y, por supuesto, esto no dara resultado. El clinico debe poseer el 
conocimiento y las habilidades diagnosticas necesarias para identificar 
el origen primario del dolor y poder aplicar las medidas apropiadas. 

CARACTERISTICAS CLINICAS 

Un individuo con dolor miofascial presentara con frecuencia las 
siguientes caracteristicas clinicas: 

1. Disfuncion estructural: puede observarse una ligera disminucion 
de la velocidad y el rango de movimiento mandibular dependien- 
do de la localizacion y la intensidad de los puntos gatillo. Estas 
disfunciones estructurales leves son secundarias a los efectos 
inhibitorios del dolor (es decir, cocontraccion protectora). 

2. El dolor heterotopico se percibe incluso en reposo. 

3. El dolor puede aumentar con la funcion. 

4. Se observan unas bandas musculares tensas con los puntos gatillo; 
al estimularlas, aumenta el dolor heterotopico. 

TRATAMIENTO DEFINITIVO 

El tratamiento del dolor miofascial se orienta a la eliminacion o 
reduccion de los factores etiologicos (fig. 12-9). El clinico debe seguir 
el siguiente protocolo de tratamiento: 

1. Eliminar cualquier fuente de dolor profundo mantenido de la 
forma mas adecuada de acuerdo con la etiologia. 

2. Reducir los factores locales y sistemicos que contribuyen al dolor 
miofascial. Este tratamiento se individualiza segun las necesidades 
del paciente. Asi, por ejemplo, si el estres emocional es una parte 
importante del trastorno, estan indicadas las tecnicas de control 
del estres. Cuando la actitud postural o funcional contribuye al 
dolor, habra que centrarse en mejorar estos factores. Las tecnicas 
de autorregulacion fisica (cap. 1 1) resultan muy utiles en el trata- 
miento del dolor miofascial. 

3. Si se sospecha una alteracion del sueno, debe efectuarse una va- 
loracion adecuada y remitir al paciente al especialista. A menudo 
pueden ser utiles dosis bajas de un antidepresivo triciclico, como 
10-20 mg de amitriptilina antes de acostarse (cap. 11). 

4. Una de las consideraciones mas importantes con respecto al 
dolor es el tratamiento y eliminacion de los puntos gatillo. Esto 
se consigue mediante la distension, sin producir dolor, del mus- 
culo que contiene dichos puntos. Pueden utilizarse para ello las 
tecnicas que se citan a continuacion. 

Spray y estiramiento 

Es uno de los metodos mas comunes y conservadores utilizados para 
eliminar los puntos gatillo 41 ' 43 . Consiste en aplicar un vapor frio 


mediante un spray (p. ej., fluorometano) en el tejido que recubre el 
musculo que contiene el punto gatillo y, a continuacion, estirar 
el musculo. El spray provoca una estimulacion brusca de los nervios 
cutaneos que reduce por el momento la percepcion de dolor en el 
area (cap. 2). Una vez aplicado se distiende el musculo en toda su 
longitud (fig. 12-10). El vapor se aplica desde una distancia de unos 
40 cm y en la direccion de los sintomas referidos. La distension 
pasiva de los musculos debe llevarse a cabo sin producir dolor. Si 
se produce dolor, el musculo tendera a cocontraerse de manera 
protectora, lo que da lugar a una actividad muscular mayor (dolor 
muscular cfclico). Simons y Travell 44 han descrito la tecnica exacta 
para cada musculo. Este texto debe ser una parte esencial del arsenal 
terapeutico de cualquier clinico que trate los dolores miofasciales. 

Presion y masaje 

En algunos casos, el masaje o la manipulacion de un punto gatillo 
puede llevar a su eliminacion. Sin embargo, se debe tener cuidado en 
no producir dolor. Se ha demostrado 41 ’ 45 ’ 46 que el aumento de pre- 
sion aplicado a un punto gatillo puede ser tambien una tecnica eficaz 
para suprimirlo. La presion se incrementa hasta aproximadamente 
9 kg y se mantiene durante 30-60 segundos. Si esta tecnica produce 
dolor, debe suspenderse, puesto que dicho dolor puede reforzar el 
circulo vicioso de dolor muscular. 

Ultrasonidos y estimulacion electrogalvanica 

Las modalidades de fisioterapia, como los ultrasonidos y la estimu- 
lacion electrogalvanica (EEG), pueden ser metodos eficaces para 
eliminar los puntos gatillo 47 . Los ultrasonidos producen un calor 
profundo en el area del punto gatillo y esto da lugar a una relajacion 
muscular local 48 . La EEG de bajo voltaje se aplica para estimular 
ritmicamente los musculos, lo que provoca una disminucion de su 
actividad y favorece la relajacion muscular 49 ’ 50 . Aunque son pocos los 
estudios realizados para verificar la eficacia de estas tecnicas, suelen 
ser muy conservadoras y pueden resultar de gran utilidad. 

Inyeccion y distension 

Otro metodo muy eficaz para eliminar un punto gatillo consiste en 
utilizar tecnicas de inyeccion (fig. 12-11). Normalmente se inyecta 
un anestesico local y a continuacion se puede estirar el musculo 
sin dolor 51 ' 53 . Aunque el anestesico es util para reducir el dolor 54 , 
aparentemente no es el factor mas eficiente en la eliminacion del 
punto gatillo 55 ’ 56 . Parece que es mas bien la alteracion mecanica de 
este producida por la aguja la que proporciona el efecto terapeutico. 

Los anestesicos locales se utilizan por dos motivos. En primer 
lugar, eliminan el dolor inmediato, lo que permite una distension 
completa e indolora del musculo. En segundo lugar, son diagnos- 
tics; en otras palabras, una vez anestesiado un punto gatillo no 
solo desaparece el dolor local, sino tambien el referido, con lo que 
el clinico puede obtener una valiosa information respecto del origen 
del dolor referido. Asi, por ejemplo, la inyeccion de un anestesico 
en un punto gatillo situado en el esternocleidomastoideo eliminara 
enseguida una cefalea temporal referida y permitira identificar el 
verdadero origen de la misma. La desaparicion inmediata del dolor se 
debe a la interruption de los efectos de excitation central producidos 
por el dolor profundo (es decir, el punto gatillo). Esta supresion esta 
relacionada en parte con el sistema endorfinico 57 . 

Cuando estan indicadas inyecciones de anestesicos locales, la 
procaina al 1% parece ser el menos miotoxico. Sin embargo, es- 
te farmaco ya no esta disponible para usar con jeringas dentales. 
Asi pues, cuando se emplea una jeringa dental, lo apropiado es 
utilizar lidocaina al 2%. No debe usarse un vasoconstrictor para las 
inyecciones musculares. Tampoco esta indicado para las inyecciones 
musculares un anestesico de efecto prolongado debido al riesgo 
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DIAGN6STICO: TRASTORNO DE LOS MUSCULOS MASTICATORIOS 
Subclase: Dolor miofascial 


AW 


• Explicacion del trastomo al paciente 
► Aclaracion de los factores locales, centrales y psicosociales 
(p. ej., tension muscular, estres emocional, postura) (cap. 10) 


Tratamiento: 

► Abordar factores locales y sistemicos 

► Con side rar tecnicas de spray y estiramiento, presion y masaje 

► Si aparece dolor o empeora por las mananas, considerar aparato 
de estabilizacion (cap. 15) 

► Considerar autorregulacion fisica (ARF) (cap. 11) 


Resultados negativos 


f 


Si hay algunos puntos 
gatillo bien definidos 
con dolor referido 


1 


Si hay multiples puntos gatillo en multiples 
musculos con un patron de referenda vago 


Inyeccion y tecnicas de estiramiento 
(caps. 11 y 12) 


Remitir a fisioterapia. 

Considerar: 

• Calor humedo/masaje 

• Spray y estiramiento 

• Ultrasonidos 

• Estimulacion electrogalvanica 
(cap. 11) 

1 


Resultados positivos 


gr- 

Resultados 


/ 

Resultados 
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Resultados 
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IS- 

A 

Resultados 

it*. 

positivos* 

V 

\ 

negativos 

^1 

\ 

negativos 


V 


positivos 

J 


Educacion del paciente respecto 
de ejercicios musculares 
y de estiramiento adecuados, 
postura correcta y tecnicas 
de relajacion (caps. 1 1 y 1 2) 


Identificar y eliminar el origen del dolor 
prof undo constante o del estres emocional 
que esta creando el trastorno doloroso 
miofascial 


* 


En los casos en los que existe un buen efecto 
terapeutico de las inyecciones respecto al alivio 
del dolor, pero de corta duracion, considerar 
inyecciones de toxina botulfnica (cap. 12) 


FIGURA 12-9 Algoritmo diagnostico para los trastornos de los musculos masticatorios (subclase: dolor miofascial). 


asociado de mayor miotoxicidad, especialmente si este agente se 
combina con corticoides 58 . Solo es necesaria una pequena cantidad 
de lidocaina para tratar un punto gatillo. Un cartucho anestesico 
dental es suficiente para dos o tres inyecciones de puntos gatillo, 
dependiendo del tamano del musculo que se esta tratando. Se utiliza 
medio cartucho para un punto gatillo del trapecio y menos de un 
tercio es suficiente para un punto gatillo del temporal. 

Las inyecciones en los puntos gatillo pueden constituir un trata- 
miento idoneo para el dolor miofascial si se observa que el paciente 
obtiene un alivio prolongado con las mismas, incluso despues de 
cesar el efecto del anestesico. Puede estar indicado administrar una 
serie de inyecciones repetidas si el periodo de alivio aumenta entre 
las inyecciones. Si con las inyecciones en el punto gatillo no se 


consigue un alivio prolongado, no esta indicada la repeticion del 
tratamiento. 

Como ocurre con cualquier inyeccion, deben seguirse siempre 
las cuatro reglas descritas en el capitulo 10. Las consideraciones 
anatomicas y la tecnica de inyeccion para cada musculo han sido 
descritas por Simons y Travell 51 , y esta obra debe ser consultada por 
los clinicos interesados en el tratamiento del dolor miofascial con 
inyecciones en los puntos gatillo. 

TRATAMIENTO DE APOYO 

Como ya se ha senalado, se utilizan diversas modalidades de fisioterapia 
y tecnicas manuales para tratar el dolor miofascial. Estas tecnicas se inclu- 
yen en los tratamientos definitivos, ya que su objetivo es la eliminacion 
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FIGURA 12-10 Tecnica de spray y estiramiento. Se aplica un vapor trio mediante 
un spray en la parte superior del trapecio y en los musculos cervicales para 
eliminar los puntos gatillo miofasciales. Se protegen los ojos, la nariz, la boca y 
el oido del spray. Inmediatamente despues se efectua un estiramiento indoloro 
de los musculos. 



FIGURA 12-11 Inyeccion en un punto gatillo. Se localiza el punto gatillo en el 
masetero derecho, se fija entre los dedos y se aplica la inyeccion con una aguja 
corta de calibre 27. 


real de los puntos gatillo. Las mas importantes son la movilizacion de 
tejidos blandos y las tecnicas de acondicionamiento muscular. 

El tratamiento farmacologico (p. ej., con un relajante muscular) 
puede llegar a ser util, pero no eliminara los puntos gatillo. Un farma- 
co como la ciclobenzaprina, 10 mg antes de acostarse, puede reducir 
el dolor, pero, de todos modos, sera preciso tratar los puntos gatillo 
como se ha descrito anteriormente. Los relaj antes musculares ayudan 
a convertir un punto activo en uno latente, pero no lo eliminan. Por 
su parte, los analgesicos pueden ser eficaces tambien para romper el 
efecto dclico del dolor. 

La postura es otro posible factor etiologico de dolor miofascial en 
algunos pacientes 32 . Los musculos que se mantienen en una posicion 
de acortamiento tienden a desarrollar mas puntos gatillo que los demas. 
La distension diaria en toda su longitud puede ser beneficiosa para 


mantenerlos libres de dolor. Esto sucede sobre todo en la region del cue- 
llo y los hombros. Debe fomentarse siempre un ejercicio regular 33 ’ 39 ’ 60 . 

En el capitulo 16 se presentan hojas de consejos para los pacien- 
tes. Se les pueden entregar a los pacientes cuando abandonan la 
clinica para reforzar la comprension de sus problemas. Estas hojas 
de consejos tambien ofrecen informacion para que los pacientes se 
ayuden a si mismos. 

Mialgia de mediacion central 
(miositis cronica) 

La mialgia de mediacion central es un trastorno doloroso muscular 
cronico y continuo que se debe fundamentalmente a efectos del 
SNC que se perciben a nivel periferico en los tejidos musculares. Este 
trastorno se presenta clinicamente con sintomas parecidos a los de 
un cuadro inflamatorio del tejido muscular y, debido a ello, recibe 
a veces el nombre de miositis. 

ETIOLOGIA 

La etiologia de la mialgia cronica de mediacion central es, como 
su nombre indica, el SNC y no las estructuras mas comunmente 
asociadas del sistema masticatorio. A medida que el SNC se expone 
a un estimulo nociceptivo prolongado, los trayectos del tronco del 
encefalo pueden cambiar funcionalmente, lo que puede dar lugar 
a un efecto antidromico sobre las neuronas perifericas aferentes. 
En otras palabras, las neuronas que normalmente solo transportan 
informacion desde la periferia hacia el SNC pueden invertir su reco- 
rrido y llevar informacion desde el SNC hacia los tejidos perifericos. 
Esto tiende a producirse a traves del sistema de transporte axonal 61 . 
Cuando esto se produce, las neuronas aferentes de la periferia pueden 
liberar neurotransmisores nociceptivos como la sustancia P y la 
bradicinina, que, a su vez, producen dolor en los tejidos perifericos. 
Este proceso recibe el nombre de injlamacion neurogena 62 ' 66 . 

Es importante recordar que el dolor muscular referido por el 
paciente con la mialgia cronica de mediacion central no puede con- 
trolarse solamente tratando el tejido muscular doloroso. El tratamien- 
to debe dirigirse a los mecanismos centrales, proceso que sobrepasa 
las competencias de los odontologos. 

La mialgia cronica de mediacion central puede deberse al estimulo 
prolongado del dolor muscular asociado al dolor muscular local o al 
dolor miofascial. En otras palabras, cuanto mas se queja el paciente 
de dolor miogeno, mayor es la probabilidad de padecer una mialgia 
cronica de mediacion central. No obstante, tambien es posible que otros 
mecanismos centrales desempenen un papel significativo en la etiologia 
de la mialgia cronica de mediacion central, como la hiperestimulacion 
del sistema nervioso autonomo, la exposicion cronica a estres emocio- 
nal u otras fuentes de estimulo doloroso profundo (fig. 12-12). 

HISTORIA CLINICA 

El paciente experimenta un dolor miogeno primario constante que 
suele guardar relacion con una historia prolongada de molestias 
musculares (durante meses e incluso anos). 

CARACTERISTICAS CLINICAS 

En la mialgia cronica de mediacion central son habituales las siguien- 
tes seis caracteristicas clinicas: 

1. Disfuncion estructural: en los pacientes con mialgia cronica de 
mediacion central se aprecia una reduccion de la velocidad y el 
margen de movimiento mandibular. 

2. Existe un dolor importante en reposo. 

3. El dolor aumenta con la funcion. 

4. Se observa una sensacion generalizada de tension muscular. 

5. Existe un dolor importante a la palpacion muscular. 
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E structures limbicas 
(emociones) 
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FIGURA 12-12 Mialgia de mediacion central. Algunos trastornos musculares tienen su origen en el SNC, aunque el dolor se note perifericamente en los musculos. 
Este dibujo ilustra como la activacion central del hipotalamo, las estructuras limbicas y la corteza puede combinarse para producir un efecto antidromico en los tejidos 
musculares. Cuando esto ocurre, la clave del tratamiento exitoso consiste en detener los mecanismos centrales y no en modificar las estructuras perifericas (dientes, 
musculos y articulaciones). 


6. Al prolongarse en el tiempo la mialgia cronica de mediacion cen- 
tral, la ausencia de uso del musculo debido al dolor puede inducir 
atrofia muscular y/o una contractura miostatica o miofibrotica. 

TRATAMIENTO DEFINITIVO 

El clinico debe identificar inicialmente el trastorno de la mialgia cro- 
nica de mediacion central, puesto que los resultados del tratamiento 
no seran tan inmediatos como al tratar el dolor muscular local. A 
menudo se requiere bastante tiempo para resolver la inflamacion 
neurogena del tejido muscular y la sensibilizacion central cronica que 
ha producido. Cuando se establece un diagnostico de mialgia cronica 
de mediacion central, el clinico debe comentar con el paciente los 
resultados esperados y la evolucion prevista a lo largo del tiempo. Se le 
debe informar de que la reduccion de los sintomas es, en un principio, 
lenta y no llamativa. Los pacientes deben conocer este hecho para que 
se reduzca al minimo el desanimo por los resultados del tratamiento. 
Cuando se controlan los factores etiologicos, la inflamacion neuroge- 
na desaparece y los sintomas se reducen poco a poco. 

Al igual que en el dolor muscular local, en el paciente con mialgia 
cronica de mediacion central se siguen cuatro estrategias generales 
de tratamiento. Sin embargo, aunque en cierto modo son similares, 
no son identicas. De hecho, la terapia para el dolor muscular local 
agrava a menudo la mialgia cronica de mediacion central (fig. 12-13). 
Asi pues, si el clinico esta tratando un dolor muscular local y los 
sintomas empeoran, es probable que el trastorno sea en realidad 
una mialgia cronica de mediacion central. Debe utilizarse entonces 
el siguiente protocolo: 

1. Restriction del uso de la mandibula a los limites en que no causa 
dolor. El empleo de los musculos dolorosos solo agrava el trastor- 
no. El paciente debe mantener la mandibula con la inmovilidad 
que sea necesaria para reducir el dolor. Se le debe prescribir una 
dieta blanda y aconsejarle que de bocados pequenos y mastique 


despacio. Puede estar indicada una dieta liquida si no puede con- 
trolarse el dolor funcional. La dieta liquida, si es necesaria, debe 
mantenerse solo lo suficiente para permitir la reduccion del dolor 
de manera que el paciente pueda volver a una dieta blanda que 
no le produzca dolor. 

2. Evitar el ejercicio o las inyecciones. Como el tejido muscular 
presenta una inflamacion neurogena, cualquier uso del mismo 
aumenta el dolor. El paciente debe tener los musculos en el 
maximo reposo posible. No son aconsejables las inyecciones de 
anestesicos locales, puesto que causan un traumatismo en los 
tejidos ya inflamados. Aunque el bloqueo anestesico local de 
los musculos en la mialgia cronica de mediacion central puede 
inicialmente reducir el dolor, una vez metabolizado el anestesico 
suele aumentar el dolor. Esta caracteristica clinica puede ayudar 
a establecer el diagnostico. 

3. Desengranaje de los dientes. Al igual que en el dolor muscular local, 
el tratamiento de la mialgia cronica de mediacion central se ve facili- 
tado con esta action tanto voluntaria como involuntaria. Para lograr 
el desengranaje voluntario se utilizan las tecnicas de autorregulacion 
ffsica descritas en el capitulo 11. Para el desengranaje involuntario 
(bruxismo nocturno) se utiliza un aparato de estabilizacion de la 
misma forma que en el dolor muscular local (cap. 15). 

4. Empezar a tomar una medication antiinflamatoria. Teniendo 
en cuenta que el tejido muscular local esta inflamado, es muy 
apropiado prescribir un farmaco antiinflamatorio. Un AINE, 
como el ibuprofeno, es una buena election y debe administrarse 
con una pauta regular (600 mg cuatro veces al dia) durante 2 se- 
manas, para que las concentraciones en sangre sean lo suficien- 
temente altas como para producir un efecto clinico. Las dosis 
irregulares «segun las necesidades» no permitiran alcanzar el efecto 
deseado. El ibuprofeno es tambien analgesico y puede ayudar a 
reducir, por tanto, el dolor muscular ciclico que puede propagar 
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DIAGN6STIC0: TRASTORNO DE LOS MUSCULOS MASTICATORIOS 
Subclase: Mialgia cronica de mediacion central 


Explication del trastorno al paciente 

Educar al paciente sobre los efectos de los factores locales, centrales y psicosociales 
Preparar al paciente para el tiempo esperado de recuperation (cap. 10) 


Tratamiento: 

Empezar tratamientos de apoyo definitivos apropiados: 

• Dieta muy blanda (tal vez liquida) 

• Evitar inyecciones 

• Comenzarentrenamiento con ARF 

• Considerar aparato de estabilizacion 

• Si se presenta, abordar insomnio 

• Considerar farmacos anticonvulsivos 

(caps. 1 0, 1 1 y 1 2) 

i 


Resultados positivos 


itivos 


I 


Resultados negativos 


Con reduction del dolor, considerar 
ejercicios suaves de FT y de elongation 
muscular (cap. 12) 


Reevaluar la causa 


Etiologfa: 

Secundaria 
a otro trastorno 


Pasos apropiados para verificar 
los principales factores que influyen 
(cap. 15) 

I 


Etiologfa: 

Estres emocional 




Factores identificados como: 

• Consciencia cognitiva 

• Bruxismo inducido porel SNC 
asociado a estres emocional 

• Adaptation musculoesqueletica 

• Regresion a la media 

• Efecto placebo 

• Remision espontanea 


Tratamiento: 

Tratamiento del estres 
emocional 


Tratamiento: 

♦ Dirigido a resolver 
el otro trastorno 

• Continuar con aparato 
de estabilizacion si esta 
indicado 


Factores identificados 
como: 

♦ Estado oclusal 

♦ Posicion condilea 

♦ Dimension vertical 


Tratamiento: 

Considerar el tratamiento oclusal mas apropiado 
en la posicion musculoesqueleticamente estable 


Ajuste oclusal 


1 


Tratamiento restaurador 


Cirugia ortognatica 


Tratamiento: 

• Continuar con el aparato 
y tratamientos 

de apoyo cuando sea necesario 


FIGURA 12-13 Algoritmo diagnostico para los trastornos de los musculos masticatorios (subclase: mialgia cronica de mediacion central). 


1 


Mantenimiento 
del tratamiento 
con aparato 


Tratamiento ortodoncico 


la mialgia cronica de mediacion central. Como hemos explicado 
anteriormente, hay que investigar si el paciente tiene antecedentes 
de molestias gastricas y vigilar la posible aparicion de sintomas de 
irritation gastrica durante el tratamiento farmacologico. En caso 
de que aparezcan estos sintomas, se debe considerar la posibilidad de 
usar un inhibidor de la COX-2 (cap. 11). 

5. Considerar el tratamiento del sueno. Como sucede con otros 
trastornos dolorosos de mediacion central, la calidad de sueno 


del paciente puede verse afectada negativamente. Cuando sucede 
esto, puede ser util el uso de dosis bajas de un antidepresivo 
triciclico, como 10 mg de amitriptilina, a la hora de acostarse para 
disminuir los sintomas 67 ' 69 (cap. 1 1). Se cree que este mecanismo 
esta relacionado con una mejoria en la calidad del sueno 67 ’ 68 ’ 70 o 
con un efecto positivo sobre el sistema inhibidor descendente. La 
ciclobenzaprina, 10 mg a la hora de acostarse, puede ser tambien 
util para facilitar el sueno y reducir el dolor 71 ' 73 . 
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FIGURA 12-14 La aplicacion de calor humedo puede ser util para la mialgia cronica de mediacion central. A, Se aplica una almohadilla de calor humedo al musculo 
masetero durante 15-20 minutos y se repite con la frecuencia que sea necesaria durante todo el dia. B, Cuando el calor no es eficaz, se puede colocar una bolsa de 
hielo en el musculo sintomatico hasta que el tejido se vuelva insensible (no mas de 5 minutos). Se deja que el musculo se caliente de nuevo gradualmente. Si esto 
disminuye el dolor, se repite el procedimiento. 


6. El SNC desempena un papel fundamental en este tipo de trastor- 
no doloroso, por lo que es posible que las neuronas centrales esten 
sensibilizadas. Por tanto, todo tratamiento que este orientado a la 
reduction de esta sensibilization central es util. El clinico puede 
tener en cuenta algunos de los farmacos anticonvulsivos, como 
la gabapentina o la pregabalina (cap. 1 1), farmacos que tambien 
pueden ayudar al sueno, ya que uno de sus efectos secundarios 
es la somnolencia. 

TRATAMIENTO DE APOYO 

Al inicio del tratamiento de la mialgia cronica de mediacion central, 
las modalidades de fisioterapia deben utilizarse con precaution, 
puesto que cualquier manipulation puede aumentar el dolor. A 
veces puede ser util el calor humedo (fig. 12-14). En otros casos, el 
hielo parece ser mas eficaz. Los pacientes indicaran claramente que 
les va mejor. Cuando los sintomas empiezan a desaparecer, se puede 
empezar a aplicar un tratamiento con ultrasonidos y una distension 
suave. Si la terapia aumenta el dolor debe reducirse su intensidad. 

El tratamiento de la mialgia cronica de mediacion central requiere 
a menudo tiempo, por lo que pueden aparecer dos tipos de tras- 
tornos: alteraciones hipotroficas del musculo (atrofia) y contracturas 
miostaticas. Ambas se deben a la falta de uso de los musculos eleva- 
dores (temporal, masetero, pterigoideo medial). Una vez resueltos 
los sintomas agudos, debe iniciarse lentamente la actividad de los 
musculos. Un ejercicio mandibular isometrico suave sera eficaz 
para aumentar la fuerza y el empleo de los mismos (fig. 12-15). La 
distension pasiva es util tambien para recuperar la longitud original 
de los elevadores (cap. 11). El tratamiento de la mialgia cronica de 
mediacion central es un proceso lento y que no puede acelerarse. Si 
se introduce la fisioterapia con demasiada rapidez puede empeorarla. 

En el capitulo 16 se presentan hojas de consejos para los pacientes. 
Se les pueden entregar a los pacientes cuando abandonan la clinica para 
reforzar la comprension de sus problemas. Estas hojas de consejos tam- 
bien ofrecen information para que los pacientes se ayuden a si mismos. 


Fibromialgia 

La fibromialgia es un trastorno de dolor musculoesqueletico global y 
cronico 74 . Segun un reciente informe de consenso 75 , la fibromialgia 
es un trastorno de dolor musculoesqueletico generalizado en el que 
existe una sensibilidad a la palpation en 11 o mas de las 18 zonas 
concretas predeterminadas de todo el cuerpo. En 2010, el American 
College of Rheumatology 76 reviso los criterios para la fibromialgia, 
que se explican mas adelante. La fibromialgia no es un trastorno 
doloroso de la mastication, por lo que debe ser identificada y se 
debe remitir al paciente al especialista adecuado. 

ETIOLOGIA 

La etiologia de la fibromialgia no esta bien documentada. Es probable 
que guarde alguna relation con una alteration en el procesamiento 
de las aferencias perifericas (es decir, musculoesqueleticas) a nivel del 
SNC. Se ha sugerido la posible influencia de los sistemas inmunitario 
e inhibidor descendente, asi como del eje hipotalamo-hipofisario-su- 
prarrenal (HHS) 77 ' 82 . Hay otros factores que tambien se han asociado 
con la fibromialgia; entre ellos, la genetica 83 , deficits en la hormona 
del crecimiento 84 , deficiencias en el sistema opioide endogeno 82 ’ 85 y 
traumas fisicos o emocionales previos 86 . Aunque probablemente la 
etiologia de la fibromialgia sea diferente de la de los trastornos do- 
lorosos de los musculos masticatorios, ambas alteraciones coexisten 
en muchos pacientes con dolor cronico 87 ' 96 . 

HISTORIA CLINICA 

Los pacientes que sufren fibromialgia presentan dolor musculoesque- 
letico cronico y generalizado con una antiguedad de 3 meses o mas 
en los cuatro cuadrantes corporales. El dolor debe estar presente por 
encima y por debajo de la cintura y en los lados derecho e izquierdo. 
Los pacientes se quejaran de dolores artralgicos sin presentar ningun 
signo de artropatia. Son frecuentes las alteraciones del sueno, asi 
como la depresion clinica y signos de sedentarismo 97 ' 99 . 
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FIGURA 12-15 Los ejercicios mandibulares isometricos suaves son utiles para aumentar la fuerza de los musculos hipotroficos. A f El objetivo es provocar una ligera 
resistencia al movimiento de apertura de la boca. B, El paciente desplaza la mandibula lateralmente mientras aplica una resistencia al movimiento con los dedos. 
Esto se Neva a cabo durante 3-5 segundos en un movimiento de apertura, en movimientos late rales hacia la derecha y hacia la izquierda, y en un movimiento de 
protrusion. Los ejercicios se repiten durante todo el dia. 


CARACTERISTICAS CLINICAS 

Los pacientes con fibromialgia se quejaran de dolor extendido por 

todo el cuerpo. Algunas de las caracteristicas clinicas tipicas son las 

siguientes: 

1. Disfuncion estructural: esto es, si estan afectados los musculos 
masticatorios, estan muy mermadas la velocidad y el margen de 
movimiento mandibular. 

2. En reposo, existe un dolor miogeno generalizado que fluctua 
a lo largo del tiempo. Los criterios actuales establecidos por el 
American College of Rheumatology (ACR) 76 utilizan las variables 
diagnosticas del indice de dolor generalizado (IDG) y escalas 
categoricas para los sintomas cognitivos, el sueno no reparador, 
la fatiga y una serie de sintomas somaticos. Las escalas categoricas 
se sintetizaron para crear una escala de gravedad de los sintomas 
(GS). El comite del ACR combino la escala de GS con el IDG para 
definir la fibromialgia en los pacientes que tenian un IDG mayor 
o igual que 7 y una GS mayor o igual que 5. Un segundo criterio 
incluye a los pacientes que tienen un IDG entre 3 y 6 y una GS 
mayor o igual que 9. 

Estos nuevos criterios actuales se disenaron para sustituir a los 
primeros 75 de al menos 11 de los 18 puntos dolorosos predetermi- 
nados en 3 de los 4 cuadrantes del cuerpo. Estos puntos dolorosos 
no producen un dolor heterotopico al palparlos. Este hallazgo 
representa una diferencia clinica importante entre la fibromialgia 
y el dolor miofascial (puntos gatillo con dolor referido). 

3. El dolor aumenta con la actividad funcional de los musculos 
afectados. 

4. Los pacientes que sufren fibromialgia tienen una sensacion ge- 
neral de debilidad muscular. Tambien suelen manifestar fatiga 
cronica generalizada. 

5. Los pacientes con fibromialgia no muestran con frecuencia una 
buena forma fisica. Dado que la funcion muscular aumenta el 
dolor, estos pacientes evitan con frecuencia el ejercicio. Esto se 
convierte en un factor de perpetuacion, ya que un estado fisico 
sedentario puede ser un factor predisponente para la fibromialgia. 


TRATAMIENTO DEFINITIVO 

Los conocimientos sobre la fibromialgia son limitados, por lo que 
el tratamiento debe ser conservador y orientarse a los factores etio- 
logicos y de perpetuacion. El clinico debe recordar que no es un 
trastorno primario de los musculos masticatorios. En consecuen- 
cia, el odontologo no debe asumir el papel de terapeuta principal. 
Debe ser capaz de identificar la fibromialgia y remitir al paciente 
al especialista adecuado. Cuando existen sintomas masticatorios 
importantes, el odontologo debe tratarlos conjuntamente con un 
equipo de profesionales de la salud. Entre los que pueden ayudar a 
tratar el problema estan los especialistas en reumatologia, medicina 
de rehabilitacion, psicologia y fisioterapia 100 . Deben considerarse los 
siguientes tratamientos generates : 

1 . Cuando existen tambien trastornos de los musculos masticatorios, 
el tratamiento debe orientarse a dicho trastorno. 

2. Cuando se dan circunstancias de perpetuacion como las descritas 
en el capitulo 8, deben abordarse de forma adecuada. 

3 . Los AINE parecen ser utiles en la fibromialgia y deben administrarse 
de la misma forma que en la mialgia cronica de mediacion central. 

4. Si se identifica un trastorno del sueno debe abordarse este pro- 
blema. Como sucede con la mialgia cronica de mediacion central, 
dosis bajas de un antidepresivo triciclico (p. ej., 10-50 mg de ami- 
triptilina al acostarse) pueden ser utiles para reducir los sintomas 
asociados con la fibromialgia 67 ' 69 . Se cree que el mecanismo esta 
relacionado con una mejoria de la calidad del sueno 67 ’ 68 ’ 70 o con 
un efecto positivo sobre el sistema inhibidor descendente. Tam- 
bien pueden administrarse 10 mg de ciclobenzaprina al acostarse 
para ayudar al paciente a dormir y mitigar su dolor 71 ' 73 . 

5. A pesar de que se cree que los puntos sensibles y los puntos gati- 
llo son diferentes, existe alguna evidencia de que el tratamiento 
con fisioterapia suave e incluso inyecciones en los puntos gatillo 
puede ser util para algunos pacientes con fibromialgia 101 . 

6. Puesto que el SNC desempena un papel importante en la fi- 
bromialgia, puede ser util llevar a cabo tratamientos orientados 
a reducir la hiperestimulacion del sistema nervioso autonomo. 
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El clinico puede considerar el uso de farmacos anticonvulsivos 
como la gabapentina o la pregabalina 102 ' 104 (cap. 11). Estos far- 
macos pueden facilitar tambien el sueno, puesto que uno de sus 
efectos secundarios frecuentes es la somnolencia. 

7. Como se establecio previamente, los pacientes con fibromialgia 
tienen tanto dolor que suelen descartar realizar ejercicio fisico, pero 
este estilo de vida sedentario no les ayuda a recuperarse. De hecho, 
algunos estudios 105 ' 109 sugieren que una actividad fisica moderada 
puede ayudar mucho a reducir el dolor. Por lo tanto, deberia animar- 
se a estos pacientes a empezar y mantener un programa regular de 
ejercicios. Este programa debe ser desarrollado por el paciente, que 
debe comenzar lentamente y sin establecer objetivos no razonables. 

8. La depresion tiene una comorbilidad frecuente con la fibromial- 
gia 97 ' 99 ; el clinico debe ser consciente de esto y evaluar la posible 
presencia de una depresion en el paciente. Cuando se identifica 
su presencia, hay que tratar al paciente de manera adecuada. Lo ideal 
es que el equipo de profesionales que van a tratar a un paciente con 
fibromialgia incluya un psicologo o psiquiatra, que debera tratar su 
depresion. Los clinicos que atienden al paciente han de ser conscien- 
tes de que la depresion suele conllevar ideas de suicidio y que, por 
tanto, puede perderse a ese paciente. En la actualidad, el tratamiento 
de la depresion es mas eficaz y predecible que el de la fibromialgia, 
por lo que hay que reconocer este trastorno inmediatamente. 

TRATAMIENTO DE APOYO 

Las modalidades de fisioterapia y las tecnicas manuales pueden ser 
utiles en los pacientes con fibromialgia. Tecnicas como el calor 
humedo, el masaje suave, la distension pasiva y el aprendizaje de la 
relajacion pueden ser las mas eficaces. Tambien el acondicionamiento 
muscular puede ser una parte importante del tratamiento. El acon- 
dicionamiento general del organismo mediante ejercicio tranquilo, 
como andar o nadar suavemente, puede ser muy efectivo para dis- 
minuir el dolor muscular asociado con la fibromialgia 59 ’ 110 . Como 
se establecio anteriormente, es preciso desarrollar cuidadosamente 
un programa individual para cada paciente. 

Trastornos motores generados centralmente 

Algunas enfermedades que afectan a los musculos masticatorios 
reciben una gran influencia del SNC o se generan realmente en el 
mismo. Entre estas enfermedades se encuentran el bruxismo asociado 
al sueno, el apretamiento diurno y las distomas orofaciales. Del 
bruxismo y el apretamiento se habla en esta obra como actividades 
parafuncionales que producen hiperactividad muscular. Se han 
separado para tratarlas en esta seccion puesto que las estrategias de 
tratamiento son diferentes. En la practica diaria se observan con 
frecuencia. El clinico ha de reconocer las distomas oromandibulares 
porque, a pesar de no ser muy habituales, son trastornos debilitantes 
que suponen un gran sufrimiento para el paciente y que han de ser 
tratados adecuadamente. El principio que hay que tener en cuenta 
es que las etiologias de estos trastornos se originan en el SNC, por lo 
que su curacion es muy dificil y, en algunos casos, imposible. Por ello, 
las estrategias de tratamiento son a menudo tratamientos de apoyo. 

BRUXISMO ASOCIADO AL SUENO 

El bruxismo es una actividad parafuncional que suele estar asociada 
al sueno. Implica el frotamiento o rechinamiento de los dientes, 
habitualmente en posiciones excentricas repetidas. Por tanto, el des- 
gaste dental es habitual en el bruxismo asociado al sueno. Algunas 
actividades relacionadas con el sueno pueden ser un simple apreta- 
miento y, en estos casos, puede no ser evidente el desgaste dental. 
En estudios sobre el sueno, pueden presentarse ambas actividades 
y contribuir a la aparicion de dolor muscular y/u otros TTM. En el 


capitulo 7 se ha descrito detalladamente el fenomeno de la actividad 
parafuncional relacionada con el sueno. 

Estas actividades son extremadamente dificiles de controlar. Hubo 
una epoca en la que se creia que la maloclusion causaba el bruxismo 
nocturno 111 ' 118 . Sin embargo, estudios bien controlados 119 ’ 120 rea- 
lizados recientemente sugieren que el estado oclusal ejerce tan solo 
una pequena influencia en la actividad muscular nocturna. El grado 
de estres emocional parece tener una influencia superior 121 ’ 122 . Se ha 
demostrado repetidas veces 121 ' 128 que los dispositivos oclusales redu- 
cen el grado de actividad muscular nocturna, al menos a corto plazo. 

Al principio se penso que los dispositivos oclusales eran eficaces 
porque introducian al instante un estado oclusal ideal, eliminando 
los factores de maloclusion. Este razonamiento hizo pensar que 
cuando un dispositivo oclusal producfa una disminucion de los 
sintomas musculares, los factores de maloclusion eran la causa del 
trastorno y estaba indicado un ajuste oclusal selectivo de los dientes 
para corregir la alteracion de manera permanente. Sin embargo, 
este ajuste no reduce el bruxismo 120 ’ 129 . La razon por la que los 
dispositivos oclusales reducen los sintomas de los TTM es mucho 
mas complicada. Existen al menos otros seis factores que pueden 
ser responsables de esta reduccion de los sintomas. Estos factores se 
comentan en detalle en el capitulo 15. 

Uno de estos factores es que el dispositivo oclusal proporciona 
un estimulo sensitivo periferico alterado en el SNC, lo que activa un 
mecanismo de retroalimentacion negativo e interrumpe la actividad 
muscular intensa. En otras palabras, puede ser util mantener un 
umbral mas normal para la actividad refleja protectora del sistema 
neuromuscular. Cuando existe una actividad refleja normal, es menos 
probable que las fuerzas de bruxismo aumenten hasta un nivel de 
lesion estructural y aparicion de sintomas. 

Consideraciones en el tratamiento del bruxismo 
asociado al sueno 

En la actualidad no existe ningun metodo de tratamiento conocido para 
eliminar el bruxismo de manera permanente. Aunque los dispositivos 
oclusales evitan los efectos lesivos del desgaste dental y pueden ayudar 
a reducir los dolores musculoesqueleticos, no curan el bruxismo 130 
(fig. 12-16). En la mayoria de los casos, cuando se suspende un trata- 
miento prolongado con un dispositivo oclusal, reaparece el bruxismo 13 . 

En un estudio 131 se demostro que 1 mg de clonazepam antes de 
dormir reducia el nivel de bruxismo mas que un placebo. Existen algu- 



FIGURA 12-16 Aunque los dispositivos oclusales pueden ayudar a reducir el 
dolor muscular, no siempre hacen que un paciente deje de bruxar. Este aparato 
se Neva todas las noches. Las zonas brillantes son reflejos de la luz en las areas 
pulidas en los sitios de contacto dental durante el bruxismo. 
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nos indicios 132 de que una dosis muy baja de antidepresivos triciclicos 
(p. ej., 10-20 mg de amitriptilina cada noche) antes de acostarse puede 
modificar el ciclo del sueno y disminuir el dolor muscular de primera 
hora de la manana. La amitriptilina 133 ’ 134 y la ciclobenzaprina 135 pa- 
recen reducir los sintomas de los TTM, pero el efecto puede no estar 
directamente relacionado con una reduccion de la actividad bruxista. 

No se conoce una cura para el bruxismo asociado al sueno, por 
lo que el odontologo debe intentar siempre primero un tratamiento 
reversible conservador. Una modalidad de este tipo es el aparato de 
estabilizacion. (Sus efectos concretos sobre el sistema masticatorio 
se analizaran con mayor detalle en el capitulo 15.) 

APRETAMIENTO DIURNO 

El apretamiento es una actividad parafuncional asociada con la carga 
de los dientes en una relacion estatica y suele producirse durante las 
horas de vigilia. Esta actividad puede representar un habito o incluso 
una respuesta subconsciente a situaciones estresantes 136 . En ocasiones 
puede observarse a un individuo leyendo o escribiendo y ver como el 
musculo masetero se esta contrayendo repetidamente. Si se advierte 
al paciente esta actividad, suele negarlo. Se trata unicamente de un 
reflejo de lo subconsciente que puede ser esta actividad. Los pacientes 
que experimentan un estimulo doloroso profundo parecen sentir que 
aprietan mas. A menudo los pacientes se dan cuenta de su actividad de 
apretamiento cuando ha empezado el dolor muscular. La cantidad 
de fuerza aplicada sobre los dientes durante el apretamiento diurno 
es mucho menor que la asociada al bruxismo asociado al sueno 
(cap. 7). Por tan to, se espera que se produzca un dano menor (p. ej., 
desgaste dental, movilidad y fracturas dentales). Sin embargo, puede 
producirse dolor muscular como consecuencia de la contraccion 
constante sin periodos de descanso 137 . 

Consideraciones en el tratamiento del apretamiento diurno 

El tratamiento del apretamiento diurno es bastante diferente del 
tratamiento del bruxismo asociado al sueno. En primer lugar, el 
objetivo de este tratamiento es hacer que el paciente sea consciente de 
esta actividad; este es el concepto de consciencia cognitiva (cap. 11). 
Antes de controlar la actividad, los pacientes han de saber que la 
realizan. Deben darse cuenta de que aprietan en momentos en los 
que no necesitan que haya contacto entre los dientes. Una afirmacion 
simple para dirigir al paciente deberia ser: «No deje que sus dientes 
se toquen a menos que este masticando o deglutiendo». La respuesta 
inicial de la mayoria de los pacientes es: «Yo no hago eso». Hay que 
pedir al paciente que empiece a pensar en esto y que observe si en los 
proximos dias se producen contactos entre los dientes en momentos 
innecesarios. Con frecuencia, los pacientes volveran a la consulta 
indicando que no eran conscientes de cuanto apretaban los dientes. 
Una vez establecida la consciencia cognitiva, hay que instruir a los 
pacientes para que cada vez que se den cuenta de que los dientes 
estan contactando sin masticar o deglutir, relajen los labios y dejen 
escapar un poco de aire entre ellos; esto permitira que los musculos 
de los maxilares se relajen. A continuation, los pacientes adoptan 
la posicion postural en la que la lengua descansa en el suelo de la 
boca y los dientes estan separados 138 . Esta es una posicion de reposo 
excelente; reduce la actividad muscular y tambien la carga sobre 
la articulation. El mantenimiento de esta posicion puede ayudar 
mucho a reducir y/o eliminar el dolor muscular asociado con el 
apretamiento 139 . En un estudio 140 se demostro que esta tecnica era 
realmente mas eficaz que un dispositivo oclusal para disminuir el 
dolor muscular. Los conceptos generales de autorregulacion fisi- 
ca (ARF) presentados en el capitulo 1 1 son muy utiles para promover 
la relajacion muscular y la reduccion del dolor. En el capitulo 16 se 
incluye una hoja de consejos que ayuda a los pacientes a dominar 
estas tecnicas. 


DISTONIAS OROMANDIBULARES 

Por definition, distoma significa «tonicidad desordenada del muscu- 
lo» 141 . Clinicamente se observa una contraccion brusca e incontrolada 
de un musculo. Una contraccion unica y sostenida recibe el nombre de 
mioespasmo, que ya se ha analizado en este capitulo. Sin embargo, 
cuando el mioespasmo se repite de manera incontrolada se considera 
una distonia. Algunos pacientes sufren distonias generalizadas que 
afectan a muchos grupos musculares. Cuando la distonia afecta solo 
a musculos especificos o a grupos musculares, la contraccion recibe 
el nombre de distonia focal. La distonia oromandibular es una dis- 
tonia focal en la que se producen espasmos repetitivos o sostenidos 
en los musculos masticatorios, faciales o linguales que dan lugar a 
una apertura, cierre, deflexion y protrusion maxilares involuntarias 
y a menudo dolorosas o a una combinacion de estas acciones 142 ' 145 . 

Se estima que las distonias oromandibulares afectan aproxima- 
damente a 6,9/100.000 personas en Estados Unidos 146 . Algunos es- 
tudios sugieren que la distonia oromandibular afecta a mas mujeres 
que a varones y la media de edad de la aparicion de los sintomas es 
entre los 31 y los 58 anos 147 ' 149 . A pesar de que la evidencia indica 
que la predisposition genetica puede ser un factor importante en 
algunos casos 143 ’ 150 ’ 151 , en la mayoria de los casos la etiologia es 
desconocida. Se cree que la distonia oromandibular se produce 
probablemente por un mecanismo del cerebro/tronco del encefalo 
que hace que los musculos implicados se contraigan 152 . Los pacientes 
suelen referir una aparicion precisa del primer episodio de distonia 
oromandibular. En los estudios de Tan y Jankovic 147 , la mayoria de 
los casos (63%) muestran ser idiopaticos. Otras causas posibles son las 
inducidas por farmacos (22,8%), las inducidas perifericamente (9,3%), 
las postanoxicas (2,5%), las asociadas a trastornos neurodegenerativos 
(1,8%), las asociadas a lesiones en la cabeza (0,8%) 114 e incluso las 
posteriores a un tratamiento odontologico 153 ’ 154 . 

Las caracteristicas clinicas de la distonia oromandibular se clasifican 
en funcion de los musculos afectados, que pueden ser los musculos 
de la mastication, los musculos de la expresion facial 155 o los mus- 
culos de la lengua. Los pacientes pueden presentar distonias de apertura 
bucal, cierre bucal, deflexion mandibular, retrusion mandibular o una 
combinacion de todas ellas (fig. 12-17). Los movimientos mandibulares 
incontrolados o involuntarios pueden ser repetitivos y/o sostenidos 147 . De 
manera similar, los espasmos distonicos pueden dar lugar a contracciones 



FIGURA 12-17 Esta paciente tenia una distonia oromandibular de apertura man- 
dibular. Se presento en la clinica con la boca abierta y sin poder cerrarla. Habia 
pasado 36 horas en esta posicion. 
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nasales, muecas faciales, apretamiento labial, succion o chasqueo 
labial, mordisqueo, bruxismo, discinesias linguales, retracciones de 
las comisuras labiales y contracciones del platisma 143 ’ 156 ' 158 . Otros 
sintomas asociados pueden ser dificultades para masticar, disartria, 
disfagia, disfonia, dificultades para respirar y alteration en la vocali- 
zation, dependiendo de los musculos afectados. Los pacientes suelen 
referir factores gatillo o exacerbantes como el estres emocional, la 
depresion, las luces intensas, ver la television, conducir, leer, hablar, 
rezar, la fatiga y la mastication 142 ' 144 ’ 149 ’ 159 . En un caso publicado, 
los cambios en los niveles de estrogenos durante las menstruaciones 
paredan desencadenar episodios 160 . Los pacientes suelen referir que 
han aprendido ciertos «trucos sensitivos» que les ayudan a reducir la 
distonia, como dormir, relajarse, hablar, can tar, canturrear, morderse 
los labios, colocar la lengua en una position determinada, deglutir, 
masticar chicle y, en algunos casos, beber alcohol 149 ’ 161 . 

Consideraciones en el tratamiento de las distomas 
oromandibulares 

En la actualidad no existe curacion para la distonia oromandibular. 
Las estrategias de tratamiento varian y son mas eficaces si se cen- 
tran en la etiologia subyacente y/o mecanismos gatillo 162 . Se han 
probado varios farmacos como tratamiento de primera linea. A pesar 
de que algunos farmacos benefician a algunos individuos, ninguno de 
ellos es eficaz universalmente 163 . No existe information basada en 
la evidencia con respecto a la eficacia de los diferentes metodos far- 
macologicos que se aplican actualmente para las distomas 164 . Los 
farmacos se prescriben en los estadios iniciales y pueden tener ciertos 
efectos en el control de los movimientos distonicos. La falta actual de 
conocimientos sobre la fisiopatologia de las distonias hace dificil un 
tratamiento farmacologico especifico. El tratamiento farmacologico 
sistemico beneficia aproximadamente a un tercio de los pacientes y 
comprende una amplia variedad de farmacos, como los colinergicos, 
las benzodiazepinas, los antiparkinsonianos, los anticonvulsivos, el ba- 
clofeno, la carbamazepina y el litio 165 . Ademas de estos farmacos, se ha 
publicado que la gabapentina reduce los sintomas en mas de un tercio 
de los pacientes 166 . A pesar de que la mayoria de los farmacos orales 
tienen tasas de exito bajas, se ha visto que los anticolinergicos son 
los farmacos orales mas eficaces para el tratamiento de la distonia 167 . 

Las inyecciones de toxina botulinica son actualmente el trata- 
miento principal para la mayoria de las distonias locales 147 ’ 155 ’ 168 ’ 169 . 
Las inyecciones de toxina botulinica han demostrado mejorar regu- 
larmente la calidad de vida del paciente distonico 170 ’ 171 . La toxina 
botulinica A es una neurotoxina que, inyectada en un musculo, 
provoca un bloqueo presinaptico de la liberation de acetilcolina en 
las placas motoras terminales 172 . El resultado final es que el musculo 
ya no puede contraerse (paralisis). El efecto clinico de este proceso 
suele hacerse notable al cabo de 1-2 semanas. Una vez presente, las 
placas neuromusculares terminales reaccionan con una salida colateral 
de axones que restauran la situation preexistente. Normalmente, la 
actividad de la placa motora terminal se restaura por completo en 3-4 me- 
ses. En otras palabras, la evidencia sugiere que los efectos de la toxina 
botulinica A sobre los musculos son completamente reversibles. 

Numerosos estudios han confirmado una tasa de respuesta del 
90-95% a la inyeccion de toxina botulinica en los pacientes con dis- 
tonia oromandibular 172 . Sin embargo, como el efecto de la toxina 
botulinica solo dura de 3 a 4 meses, las inyecciones deben repetirse. 
En ocasiones, esto puede causar problemas debido a que las neuroto- 
xinas botulinicas pueden ser inmunogenicas 173 . La incidencia de resis- 
tencia mediada por anticuerpos a la toxina botulinica A, determinada 
por pruebas de toxicidad en ratones, es del 3-10%; suele aceptarse 
un valor del 5% 174 . El unico sintoma aparente del desarrollo de 
anticuerpos es la falta de respuesta a inyecciones posteriores. El uso 
de otros serotipos (F o B) puede beneficiar a los pacientes que han 


desarrollado resistencia a los anticuerpos. No obstante, existen solo 
algunas publicaciones sobre pacientes con distonia oromandibular 
tratados con toxina botulinica A que se han hecho inmunorresis- 
tentes. En una serie de 86 pacientes con distonia cervical y craneal, 
un paciente con distonia oromandibular presento una prueba de 
anticuerpos sericos a la toxina botulinica A positiva 174 . 

A la hora de tratar a un paciente con distonia oromandibular 
focal, la primera consideration es identificar el musculo o musculos 
especificos responsables de producir el trastorno. En las distonias 
de cierre mandibular, los musculos implicados son los musculos 
elevadores (como el masetero y el temporal), faciles de identificar 
con una simple palpation. El pterigoideo medial puede ser tambien 
responsable de las distonias de cierre mandibular, pero es mas dificil 
de identificar. En las distonias de apertura mandibular, los musculos 
pterigoideos laterales inferiores suelen ser los musculos afectados. En 
pacientes con una distonia del musculo pterigoideo lateral, la mandi- 
bula se desplazara lateralmente hacia el lado opuesto. Es importante 
identificar el musculo o musculos implicados para asegurarse de que 
la toxina botulinica se inyecta en el musculo correcto. 

Una vez identificados los musculos distonicos especificos, se les 
puede inyectar la toxina botulinica. Las mismas reglas descritas en el 
capitulo 10 para la inyeccion de anestesia local se pueden aplicar a la 
inyeccion de toxina botulinica. Esta se inyecta utilizando una aguja 
corta de 30G, como la que se utiliza con una jeringa de tuberculina. 
La localizacion y facilidad de acceso hacen que sea facil inyectar en 
los musculos temporal y masetero 175 . Suele ser apropiado utilizar 25 uni- 
dades de toxina botulinica A para cada uno de estos musculos. Se 
encuentra un numero mayor de placas motoras terminales en el cuerpo 
medio del musculo (a mitad de camino entre la insertion y el origen). 
Por tan to, esta area deberia recibir aproximadamente el 50% de las 
unidades preparadas de toxina botulinica en varias inyecciones; el 50% 
restante deberia distribuirse a lo largo del resto del cuerpo del musculo. 

Algunas veces, los musculos diana (p. ej., los musculos pteri- 
goideos medial y lateral inferior) son dificiles de localizar y palpar. 
Aunque el odontologo deba conocer perfectamente la localizacion 
de estos musculos, es dificil saber con certeza la localizacion exacta de 
la punta de la aguja en el momento de inyectar. Por tanto, cuando 
hay que inyectar en un musculo debe guiarse por EMG. Esta tecnica 
puede verificar que la toxina botulinica esta siendo inyectada en el 
musculo correcto (fig. 12-18). 

En los casos graves de distonia oromandibular que no responden a las 
inyecciones de toxina botulinica, hay que considerar el tratamiento qui- 
rurgico. La cirugia tipica es una miotomia del musculo responsable 176 ’ 177 . 

Otros usos de la toxina botulfnica 

La toxina botulinica puede proporcionar resultados excelentes para 
la distonia oromandibular. Sin embargo, teniendo en cuenta sus 
efectos dinicos, es evidente que tambien otros trastornos pueden 
beneficiarse de ella. En el campo de los TTM, algunos trastornos 
dolorosos musculares cronicos pueden ser buenos candidatos para las 
inyecciones de toxina botulinica. Sin embargo, la toxina botulinica 
no es realmente el tratamiento de election para la mayoria de los 
trastornos dolorosos de los musculos masticatorios. Siempre debe 
tenerse presente que esta toxina no relaja los musculos permanente- 
mente, por lo que no se puede considerar un tratamiento definitivo. 
Debe utilizarse siempre que el clinico pueda eliminar la etiologia 
del trastorno doloroso; esta es la forma mas adecuada y eficaz de 
tratar cualquier trastorno. Por tanto, los trastornos mialgicos agudos 
(como la cocontraccion protectora y el dolor muscular local) no 
son candidatos para las inyecciones de toxina botulinica. Incluso el 
dolor miofascial debe tratarse primero mediante las tecnicas descritas 
al principio de este capitulo. Sin embargo, en los casos en los que 
persiste el dolor muscular incluso despues de haber intentado las 
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FIGURA 12-18 A, Tecnica para la inyeccion de la toxina botulinica en el musculo pterigoideo lateral inferior. Un electrodo en el menton y un alambre unido a la aguja 
permiten que la actividad EMG pueda monitorizarse en la punta de la misma. B, Una vez colocada la aguja a la profundidad adecuada, se pide al paciente que empuje 
contra una resistencia aplicada por el especialista. Si la aguja esta colocada correctamente en el musculo pterigoideo lateral inferior, el EMG aumentara en el monitor. 
Una vez verificada la posicion correcta, se inyecta la toxina botulinica. 



FIGURA 12-19 La toxina botulinica puede utilizarse para musculos hipertroficos no esteticos. A, Esta mujer de 22 anos presentaba un habito de bruxismo que dio 
lugar a la hipertrofia del musculo masetero izquierdo. B, Misma paciente 3 meses despues de las inyecciones de toxina botulinica. Puede apreciarse una notable 
reduccion del tamano del musculo masetero izquierdo. 


terapias iniciales, debe considerarse el uso de la toxina botulinica. 
Cada vez tiene mas adeptos el tratamiento del dolor miofascial 
cronico con inyecciones de toxina botulinica 178 ' 192 . A pesar de ello, 
algunos estudios revelan que las inyecciones de toxina botulinica no 
son mas eficaces que las inyecciones placebo 193 ’ 194 . 

Tambien esta ganando mas adeptos el uso de la toxina botulinica para 
el tratamiento de las cefaleas refractarias 195 ' 199 . De hecho, la evidencia 
favorece el uso de toxina botulinica para la migrana 200 ' 202 y la cefalea 
tensional 203 ; no obstante, no todos los estudios son tan positivos 204 . 
Cabe preguntarse de que forma la relajacion muscular puede tener 
efectos beneficiosos sobre las cefaleas. La evidencia reciente sugiere 
que la toxina botulinica tiene efectos biologicos mayores que la simple 
relajacion muscular. Se ha sugerido que la toxina botulinica reduce la 
inflamacion neurogena 205 ’ 206 de los tejidos perifericos. Tambien se ha 
indicado que tiene algunos efectos centrales en el ganglio radicular dorsal 
y en el tronco del encefalo. Con esta evidencia, el uso de la toxina botu- 
linica esta teniendo un gran impacto en el tratamiento de los trastornos 
dolorosos neuropaticos 199 ’ 207 ' 210 . Existe cierta evidencia de que la toxina 
botulinica inyectada en la zona gatillo de los pacientes con neuralgia 
del trigemino puede disminuir este tipo de dolor neuropatico 211 ’ 212 . 

Se ha sugerido el uso de la toxina botulinica en el tratamiento del 
bruxismo cronico. Los datos iniciales sugieren que las inyecciones 
de toxina botulinica en los musculos maseteros reducen el numero de 
episodios de bruxismo asociado al sueno 213 . Puesto que la toxina 


botulinica debilita temporalmente los musculos, puede utilizarse 
tambien para disminuir el tamano de los musculos maseteros hiper- 
troficos cuando hay preocupaciones esteticas (fig. 12-19). Se han 
publicado algunos casos, pero aun no existen estudios clinicos bien 
controlados sobre el uso de la toxina botulinica en el tratamiento de 
la hipertrofia muscular 214 . 

En resumen, la inyeccion de toxina botulinica en los musculos 
muestra resultados prometedores. No es el tratamiento de primera 
linea debido a que no es un tratamiento definitivo. Ademas, es rela- 
tivamente cara y puede no ser un tratamiento adecuado para todos 
los pacientes, pero debe tenerse en cuenta en los casos de situaciones 
de dolor muscular repetido y cronico, cefaleas refractarias e incluso 
algunos trastornos dolorosos neuropaticos. 


Casos clmicos 

CASO 1 

^ HISTORIA CUNICA. Un vendedor de 41 anos acudio a la consulta 
de odontologia por un dolor en el temporal y el masetero derecho de 
2 dias de evolucion y que habia empezado inmediatamente des- 
pues de habersele realizado una obturacion con amalgama. El dolor 
aumentaba al utilizar los maxilares y casi desaparecia al dejar de 
mover la boca. 
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EXPLORACION. La exploracion clinica revelo la presencia de dolor a la 
palpacion en el temporal derecho (puntuacion, 1 ) y de dolor en el 
masetero derecho (puntuacion, 2). La apertura interincisiva comoda 
maxima era de 32 mm, con una apertura maxima de 52 mm. En 
la exploracion de la ATM no se aprecio dolor ni sensibilidad a la 
palpacion. Se detecto un clic en el lado derecho de la mandibula 
a los 24 mm de apertura. Era asintomatico y el paciente indico que 
lo presentaba desde hacia 15 anos. El examen oclusal evidencio la 
existencia de una dentadura natural completa, en buen estado de 
reparacion. Aparte de una marca brillante en la obturacion reciente, 
no se observo ningun otro dato clinico significativo. 

DIAGNOSTICO. Cocontraccion protectora secundaria a la colocacion 
de una obturacion alta. 

TRATAMIENTO. La obturacion con amalgama se ajusto para que contac- 
tara de manera uniforme y simultanea con los dientes adyacentes y 
circundantes. Se advirtio al paciente que limitara el movimiento a la 
amplitud indolora hasta que cediera el dolor. Tambien se le indico 
que regresara a la consulta al cabo de 3 dias y que llamara enseguida 
si el dolor empeoraba. Cuando volvio, este habia desaparecido y no 
quedaba ningun sintoma. 

CASO 2 

I HISTORIA CLINICA. Una estudiante de 19 anos acudio a la consulta de 
odontologia por un dolor muscular generalizado en el lado izquierdo 
de la cara que se acentuaba al masticar. Habia estado presente duran- 
te cerca de 1 semana. Al comentar el problema, la paciente indico que 
lo habia tenido en otras tres ocasiones, 2 , 6 y 8 meses atras. No referia 
ninguna modificacion apreciable en la oclusion, pero notaba que el 
dolor limitaba realmente la apertura mandibular. Un interrogatorio 
mas detallado revelo que los tres episodios anteriores, al igual que el 
existente, se asociaban con los examenes de la universidad. 
EXPLORACION. En la exploracion clinica se observo dolor a la pal- 
pacion en los maseteros derecho e izquierdo (puntuacion, 1 ) y en 
el temporal izquierdo (puntuacion, 1). La manipulacion funcional 
del pterigoideo lateral inferior izquierdo provocaba una molestia 
importante (puntuacion, 3). La apertura interincisiva comoda era de 
22 mm. Su apertura maxima era de 33 mm, pero era dolorosa. La 
apertura pasiva por parte del clinico llego a 45 mm (tope blando). El 
examen de la ATM fue negativo para dolor o ruidos. No se encontro 
ningun otro hallazgo significativo en la exploracion clinica. 
DIAGNOSTICO. Dolor muscular local secundario a un aumento del 
estres emocional asociado con los examenes de la universidad. 
TRATAMIENTO. Se hizo ver a la paciente la relacion entre el estres emo- 
cional, la actividad parafuncional y los sintomas que experimentaba. 
Se le dijo que limitara los movimientos mandibulares dentro de los 
limites dolorosos y, siempre que fuera posible, que controlara la 
actividad parafuncional. Se le dieron instrucciones para utilizar las 
tecnicas de autorregulacion fisica durante el dia. Se fabrico un aparato 
de estabilizacion y se explico a la paciente que debia usarlo durante la 
noche, mientras dormia. La paciente volvio a la semana para una ree- 
valuacion, momento en el que se observo una reduccion significativa 
del dolor. Se reforzaron las tecnicas de autorregulacion fisica y se ajus- 
to ligeramente el aparato para que proporcionara contactos oclusales 
adecuados en una relacion ortopedicamente estable. Cuando la 
paciente volvio a las 3 semanas habian desparecido los sintomas y no 
fue necesario realizar ningun tratamiento dental para este problema. 

CASO 3 

I HISTORIA CLfNICA. Un profesor de 38 anos acudio a la consulta 
de odontologia por una limitacion de la apertura mandibular y un 
dolor facial izquierdo. El trastorno habia estado presente durante 
10 dias. La historia clinica puso de manifiesto que los sintomas habian 
empezado poco despues de una visita odontologica, en la que 


se le administro una inyeccion de un anestesico local. Seis horas 
despues de la inyeccion la zona empezo a doler mucho, lo que 
limitaba la capacidad de abrir la boca con comodidad. No se habia 
realizado ningun tratamiento en aquel momento y desde entonces 
los sintomas habian empeorado lentamente. Su dolor alcanzaba la 
maxima intensidad a primera hora de la manana. 

EXPLORACION. El examen clinico revelo un pterigoideo medial izquier- 
do doloroso (puntuacion, 2). Los temporales izquierdo y derecho 
eran dolorosos a la palpacion (puntuacion, 1). La apertura maxima 
comoda era de 26 mm. La exploracion de la ATM fue negativa en 
cuanto a dolor o disfuncion. No existian signos de caracteristicas 
inusuales en la zona de inyeccion del anestesico local. La radiografia 
panoramica no revelaba nada resenable y no existian mas hallazgos 
clinicos significativos. 

DIAGNOSTICO. Dolor muscular local secundario a una cocontraccion 
prolongada asociada con un traumatismo postinyeccion. 

TRATAMIENTO. Al no detectarse ningun signo de inflamacion en la 
zona de la inyeccion, no se indico tratamiento alguno para esta 
area. Era evidente que el traumatismo postinyeccion se habia re- 
suelto y que el dolor muscular local habia evolucionado hacia una 
autoperpetuacion (dolor muscular ciclico). Se trato el dolor local con 
un aparato de estabilizacion y se indico al paciente que limitara el 
uso de la mandibula. Se prescribe un tratamiento con ibuprofeno 
(600 mg cada 8 horas). Se aplico masaje y termoterapia. Despues 
de 1 semana, el paciente acudio de nuevo y refirio una reduccion 
del 60% de los sintomas. Se mantuvo el mismo tratamiento y se 
anadieron ejercicios suaves para mejorar el grado de apertura de los 
movimientos. Cuando el paciente regreso al cabo de otra semana, 
los sintomas habian desaparecido. 

CASO 4 

I HISTORIA CLfNICA. Un ama de casa de 36 anos acudio a la consulta 
odontologica con un cuadro doloroso de 3 semanas de evolucion 
que se originaba en los musculos del lado derecho de la cara. El 
dolor era muy constante. La paciente indicaba que habia sufrido 
episodios recidivantes de un dolor similar, aunque nunca habian 
sido tan intensos ni habian durado tanto. La historia clinica no re- 
velo ningun traumatismo, pero los sintomas se correlacionaban 
con frecuencia con el estres asociado con el cuidado de dos hijos 
pequenos. Su dolor alcanzaba la maxima intensidad al despertarse. 
EXPLORACION. En la exploracion clinica se observo un dolor a la palpa- 
cion generalizado del esternocleidomastoideo y el temporal derecho 
(puntuacion, 1 ) y un dolor intenso en el masetero derecho (puntua- 
cion, 3). La apertura mandibular comoda maxima era de 18 mm. En 
la exploracion de la ATM no se observo ningun dolor ni disfuncion. 
Durante el examen oclusal se comprobo que se habian extraido los 
dos primeros molares mandibulares y que los segundos se habian 
desviado hacia el espacio existente, causando una desviacion lateral 
de la mandibula desde la posicion musculoesqueleticamente estable 
(RC) de los condilos a la posicion de maxima intercuspidacion. No se 
encontraron otros hallazgos significativos en la exploracion clinica. 
DIAGNOSTICO. Mialgia cronica de mediacion central secundaria a un 
dolor muscular local prolongado. Un factor etiologico era la actividad 
parafuncional, probablemente asociada con el estres emocional. 
TRATAMIENTO. Se hizo ver a la paciente la relacion existente entre 
su estres emocional, la actividad parafuncional y los sintomas. 
Tambien se le informo de que su estado oclusal no era estable y 
podria contribuir a producir los sintomas. Se le ensenaron tecnicas 
de autorregulacion fisica. Se fabrico un aparato de estabilizacion 
para que lo usara por la noche y se le explico el modo de disminuir 
los contactos dentales (apretamiento) durante el dia. Se inicio tra- 
tamiento para el estres emocional a cargo de un psicologo clinico. 
Se envio ademas a la paciente a una consulta especializada para la 
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aplicacion de tratamientos de ultrasonidos 3 veces por semana. A las 
2 semanas los sintomas habian desaparecido en casi un 50%. A la 
tercera semana se iniciaron los ejercicios pasivos para restablecer 
la apertura mandibular comoda maxima. A la sexta semana se habian 
resuelto casi todos los sintomas y se iniciaron ejercicios de distension 
para facilitar el restablecimiento de una amplitud de movimiento 
normal. Despues de 10 semanas, la paciente estaba completamente 
asintomatica. Se mantuvieron los ejercicios pasivos y de distension 
asistida hasta alcanzar una amplitud de apertura normal. 

Una vez desaparecidos todos los sintomas se comento con la 
paciente la importancia del estado oclusal. Se le recomendo con- 
siderar una reposicion de los molares que le faltaban para poder 
estabilizar las arcadas dentarias y mejorar el estado oclusal. Se le 
senalo que la aplicacion de este tratamiento no podia garantizar 
la no reaparicion de los sintomas, pero que se esperaba que una 
mejor estabilidad reduciria las probabilidades de estas recidivas. 
Se le recordo la importancia de los factores de estres emocional y 
como este por si solo podia crear estos sintomas. Se comentaron 
otras ventajas de la reposicion dental, y la paciente opto por aceptar 
el tratamiento. Se enderezaron los segundos molares izquierdo y 
derecho ortodoncicamente y se colocaron implantes con coronas en 
las areas de los primeros molares. Se desarrollo un estado oclusal 
que proporcionara un contacto uniforme y simultaneo en las protesis 
fijas cuando los condilos se encontraban en la posicion musculoes- 
queleticamente mas estable (es decir, RC). Existian contactos de 
laterotrusion adecuados en los dientes anteriores para desocluir los 
posteriores durante el movimiento excentrico. En las visitas de control, 
al cabo de 1 y 2 anos, no se observaron recidivas de los sintomas. 

CASO 5 

HISTORIA CLINICA. Una secretaria de 27 anos acudio a la consulta 
de odontologia por una sensacion de tension en los musculos 
mandibulares y una cefalea constante. La cefalea se localizaba bila- 
teralmente en las sienes y habia estado presente durante 4 meses; 
parecia haber empeorado la tarde anterior, despues de haber estado 
trabajando con el ordenador todo el dia. La tension en los musculos 
de la mandibula se agravaba con la masticacion, pero no parecia 
agravar la cefalea. Sin embargo, los movimientos y la rigidez del 
cuello parecian incrementar la cefalea. 

EXPLORACION. La exploracion clinica evidencio una apertura man- 
dibular comoda de 24 mm, con una apertura maxima de 39 mm. 
Tambien existia una amplitud normal de los movimientos excen- 
tricos. No se aprecio dolor articular ni ningun ruido. Se apreciaba 
un dolor a la palpacion bilateral en los maseteros (puntuacion, 1). 
Aunque la cefalea se percibia en las regiones temporales, los mus- 
culos temporales no eran dolorosos a la palpacion. La palpacion de 
los musculos posteriores del cuello y el trapecio revelo la presencia 
de multiples puntos gatillo. La presion aplicada en estos puntos del 
trapecio acentuaba la cefalea en el area temporal. No habia ningun 
otro dato importante en la exploracion clinica. 

DIAGNOSTICO. Dolor miofascial en los musculos posteriores del cuello 
y el trapecio, con una cefalea tensional referida a la region temporal, 
junto con una cocontraccion secundaria y un dolor muscular local 
en los maseteros. 

TRATAMIENTO. Se le dio una explicacion a la paciente con respecto 
al dolor miofascial y a sus factores etiologicos mas habituales. Se 
informo a la paciente de la relacion entre el dolor miofascial y el estres 
emocional. Se analizaron tambien los posibles efectos de la postura al 
trabajar con el ordenador y se le dieron sugerencias con respecto a la 
ergonomia en el trabajo, ademas de instrucciones de las tecnicas 
de autorregulacion fisica. Se rociaron y se estiraron los puntos gatillo de 
los musculos posteriores del cuello y del trapecio. Luego se la mando 
a su casa con la recomendacion de utilizar calor humedo y realizar 


distensiones pasivas de los musculos del cuello y los hombros. La 
paciente volvio al cabo de 1 semana con una reduccion significativa del 
dolor de cefalea tensional. La apertura mandibular comoda era ahora 
de 35 mm, con una amplitud maxima de 44mm. Aunque la mayor 
parte de los puntos gatillo se habian resuelto, existia uno activo en 
el trapecio izquierdo que era refractario al tratamiento. A este punto 
gatillo se le inyecto una pequena cantidad (1 ml) de lidocaina al 2% (sin 
vasoconstrictor) y a continuacion se realizo una distension. La inyeccion 
elimino enseguida la cefalea tensional residual. La paciente acudio de 
nuevo al cabo de 1 semana y el dolor de cefalea habia desaparecido. 
Se animo a la paciente a que continuara controlando su ergonomia en 
el trabajo y a que continuara con la terapia de autorregulacion fisica. 

CASO 6 

■ HISTORIA CUNICA. Un varon de 27 anos acudio a la consulta odon- 
tologica con caracter urgente indicando que «se le habia quedado 
la boca bloqueada». Referia que no podia abrir bien la boca y que 
parecia que la mandibula se movia hacia la izquierda. Este tras- 
torno estaba presente desde que se habia despertado 2 horas antes. 
Mostraba solo un dolor leve al dejar los maxilares en reposo, pero 
cuando intentaba cerrar los dientes el dolor aumentaba mucho hacia 
el lado derecho. No existia historia de traumatismo. 

EXPLORACION. La exploracion revelo una maloclusion aguda impor- 
tante que habia desplazado la mandibula hacia la izquierda unos 
10 mm. En el lado derecho habia una mordida abierta posterior de 
2-3 mm con contactos fuertes durante el cierre en el canino izquierdo. 
El paciente podia abrir la boca 30 mm comodamente, pero con una 
deflexion hacia la izquierda durante la apertura. La manipulacion 
funcional desencadeno dolor en el lado derecho cuando se movia 
contra resistencia. No se observaban ruidos articulares ni dolor. La 
radiografia panoramica no revelaba nada resenable y no existian 
mas hallazgos clinicos significativos. 

DIAGNOSTICO. Mioespasmo del musculo pterigoideo lateral inferior 
derecho. 

TRATAMIENTO. Se aplico hielo en el lado derecho de la cara sobre 
el area del musculo pterigoideo lateral, seguido de una manipu- 
lacion suave de la mandibula hacia la oclusion adecuada (es decir, 
distension suave del pterigoideo lateral inferior derecho). Esto no 
parecio mejorar la situacion. Se inyecto entonces 1 ml de lidocaina 
al 2% (sin epinefrina) en el musculo pterigoideo lateral derecho. A 
los 5 minutos, el trastorno se resolvio y se restablecio una oclusion 
normal. Se indico al paciente que redujera al minimo la funcion de 
la mandibula durante 2-3 dias y que tomara una dieta blanda. Se 
le dijo que telefoneara enseguida si reaparecia de alguna forma el 
trastorno. El paciente acudio para un control sistematico al cabo de 
2 meses y los sintomas no habian reaparecido. 

CASO 7 

I HISTORIA CLINICA. Una mujer de 45 anos acudio a la consulta de 
odontologia por una cefalea. Notaba este dolor por toda la cabeza 
y referia que habia estado presente durante mas de 2 meses. Podia 
trabajar, pero el dolor reducia su eficiencia. El dolor era bilateral y 
se irradiaba por el cuello en sentido ascendente y descendente. 

En un interrogatorio mas detallado, la paciente revelo molestias 
musculares en los hombros, la espalda y las piernas. Senalo que no 
dormia bien y que su nivel de energia era muy bajo. El problema 
del dolor habia disminuido mucho su calidad de vida y estaba de- 
primida. No existia una historia previa de traumatismo o cambios 
dentales recientes. 

EXPLORACION. La exploracion clinica revelo numerosos sitios de 
dolor muscular en la cabeza y el cuello. La palpacion de las areas 
mas sensibles no agravaba ni intensificaba la cefalea. La amplitud 
del movimiento mandibular solo presentaba una limitacion leve 
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(38 mm) y no se detectaron ruidos ni dolor articular. Su situacion 
oclusal era estable en una posicion musculoesqueleticamente es- 
table de la mandibula. En la radiografia panoramica no se encontro 
nada de interes. 

DIAGNOSTIC! Diagnostico provisional de fibromialgia con sintomas 
masticatorios secundarios. 

TRATAMIENTO. Se explico a la paciente el diagnostico provisional. Se le 
recomendo una valoracion mas detallada por parte de un reumato- 
logo, que confirmo el diagnostico de fibromialgia. En ese momento 
no se indico ningun tratamiento masticatorio. Bajo el cuidado del 
reumatologo, la paciente fue tratada con AINE, amitriptilina (25 mg 
por la noche) y fisioterapia. Se le recomendo que aumentara los 
ejercicios lentamente y se le aconsejo tratamiento psicologico del 
trastorno doloroso cronico. Su historia clinica incluia un incremento 
del dolor masticatorio por la manana secundario a bruxismo, por 
lo que se preparo un aparato de estabilizacion para utilizarlo por la 
noche. A las 4 semanas la paciente refirio una reduccion del 50% en 
los sintomas. Durante los 6 meses siguientes continuo con el mis- 
mo tratamiento y refirio una disminucion gradual de los sintomas. 
Presentaba periodos de remision y exacerbaciones. El tratamiento 
ulterior fue controlado por el reumatologo. 

CASO 8 

I HISTORIA CLINICA. Una mujer de 37 anos acudio a la consulta 
quejandose de episodios de apertura bucal espontanea y repetida. 
Estos episodios habian empezado 4 anos atras y se habian hecho 
mas frecuentes en los ultimos 6 meses. Refirio que mientras ocurria 
uno de los episodios tuvo un «bloqueo abierto» durante horas, 
viendose obligada a acudir al servicio de urgencias para ser sedada 
y forzar el cierre de la mandibula. Habia consultado su problema con 
varios odontologos y f de hecho, 2 anos antes se habia sometido 
a cirugias bilaterales de la ATM (eminectomias). La cirugia la alivio 
solo durante 2 meses, tras los cuales el problema volvio a presen- 
tarse. Actualmente, los episodios recurrian cada 2 o 3 semanas y se 
presentaban con mucho dolor. Entre los episodios hacia una vida 
normal sin dolor. Recientemente, su odontologo la habia tratado 
con diazepam y le habia ferulizado los dientes durante 2-3 semanas 
mientras duraban los episodios. Su odontologo actual nos remitio 
a la paciente para que la evaluaramos. 

EXPLORACION. La visita inicial de la paciente se produjo entre episodios 
de cierre, por lo que el examen no revelo hallazgos inusuales. El 
examen de los nervios craneales se encontraba dentro de los limites 
normales, asi como la evaluacion cervical. La palpacion de los mus- 
culos de la cabeza y el cuello no revelo dolor ni hipersensibilidad. 
La mandibula mostraba un grado normal de movimientos, a pesar 
de que la paciente era reacia a abrir la boca por completo debido a 
que eso habia provocado un episodio de boca abierta en el pasado. 
Se encontro una relacion oclusal sana en una posicion musculoes- 
queleticamente estable. En la radiografia panoramica no se encontro 
nada anormal, a excepcion de unas eminencias articulares lisas, 
probablemente debidas a la cirugia previa. En los dientes posteriores 
tenia brackets que Servian para ferulizar la boca y mantenerla cerrada 
durante los episodios. 

DIAGNOSTICO. Distonia oromandibular de boca abierta (por la historia). 
TRATAMIENTO. Se explico a la paciente el diagnostico, asi como la 
etiologia y las opciones de tratamiento. Se sometio a la paciente 
a tratamiento con gabapentina en un intento de evitar episodios 
futuros. Se le dijo que volviera a la clinica si se repetia un episodio. 
En un mes no presento ningun episodio, pero un dia acudio a la 
clinica muy alterada y con mucho dolor por un bloqueo abierto 
de la boca. Se le aplicaron inmediatamente inyecciones en los 
musculos pterigoideos laterales derecho e izquierdo con lidocaina 
al 2% (sin vasoconstrictor). A los 5 minutos el dolor se redujo en 


un 75% y fue entonces cuando pudo forzarse el cierre de la boca 
y los dientes se ferulizaron con alambres utilizando los brackets 
de ortodoncia. Se le prescribe ciclobenzaprina y farmacos para 
el dolor. Una semana despues, la paciente regreso e indico que 
practicamente se habia resuelto el «tiron» y que se encontraba 
relativamente comoda. Durante esa visita se le administraron 
40 unidades de toxina botulinica A en los musculos pterigoideos 
laterales derecho e izquierdo utilizando una aguja guiada por EMG. 
La paciente abandono la consulta con los dientes todavia feruliza- 
dos. Regreso a la semana y se le retiraron los alambres interarcada. 
Se le pidio que regresara a los 3 meses para una reevaluacion 
o si la sensacion de cierre volvia a producirse. A los 3 meses la 
paciente volvio y aseguro no haber sufrido ningun episodio de 
bloqueo. Estaba muy contenta porque se trataba del periodo mas 
largo sin episodios en mas de un ano. Observo que durante la 
semana anterior habia sentido la vuelta del «tiron o empuje» en 
la zona de los musculos pterigoideos laterales. En ese momento 
se repitieron las inyecciones de toxina botulinica A. Se cito a la 
paciente para una reevaluacion a los 4 meses y se le pidio que 
avisara inmediatamente si aparecia alguno de los sintomas. En la 
actualidad la paciente acude a consulta cada 3-4 meses para recibir 
las inyecciones de toxina botulinica A. 
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Tratamiento de los trastornos 
de la articulacion temporomandibular 



«TRASTORNO ARTICULAR INTRACAPSULAR: 
LA PARTE MECANICA DE UN TTM.» — JPO 


EN ESTE capitulo SE describira el tratamiento de los trastornos de la 
articulacion temporomandibular (ATM) capsulares e intracap- 
sulares. Cada subdivision dentro de esta categoria se comentara 
desde los primeros sintomas leves de desplazamiento discal hasta 
los trastornos inflamatorios mas graves y mas dificiles de tratar. 
El tratamiento correcto de las alteraciones discales se basa en 
dos factores: establecer un diagnostico correcto y conocer la 
evolucion natural del trastorno. El clinico debe recordar que cada 
una de las categorias de los trastornos de la ATM corresponde 
a una situacion clinica que se trata de una forma particular. Un 
diagnostico incorrecto solo lleva a un mal tratamiento y al fracaso 
del mismo. 

El tratamiento eficaz de los trastornos articulares intracapsulares 
se basa tambien en el conocimiento por parte del clinico de su 
curso natural. En el capitulo 8 se ha presentado una descripcion 
progresiva de las alteraciones discales. A medida que aumenta la 
alteracion del disco y se alargan mas los ligamentos, el disco sufre un 
desplazamiento progresivo y finalmente se luxa. Entonces el condilo 
empieza a actuar sobre los tejidos retrodiscales y estos empiezan 
a sufrir una degradacion, que da lugar a una osteoartritis o a una 
artropatia degenerativa. Aunque es frecuente que esta secuencia sea 
clinicamente evidente, no explica la evolucion de todos los trastornos 
intracapsulares. 

Los estudios epidemiologicos indican que los ruidos articulares 
asintomaticos son muy frecuentes. Muchos estudios 1 ' 11 revelan que 
se detectan ruidos de la ATM en un 25-35% de la poblacion general. 
Esto plantea una cuestion interesante: si no todos los ruidos articu- 
lares son progresivos, tcuales deben tratarse? En mi opinion, solo 
se debe considerar la posibilidad del tratamiento cuando los ruidos 
articulares se acompanan de dolor. En este caso el dolor debe ser de 
origen intracapsular. En otras palabras, los pacientes que refieren un 
dolor muscular extracapsular y un punto de clic indoloro no deben 
ser tratados por una alteracion discal. El tratamiento de este tipo de 
pacientes con trastornos discales acabaria fracasando, puesto que 
no tiene en cuenta el origen del dolor. Este concepto se abordara 
mas adelante en este mismo capitulo con mas detalle (y apoyo bi- 
bliografico). 

Los trastornos de la ATM son un grupo amplio de trastornos 
temporomandibulares (TTM) que se originan en las estructuras 
capsulares e intracapsulares. Se dividen en tres subcategorias: altera- 
ciones del complejo condilo-disco, incompatibilidad estructural de 
las superficies articulares y trastornos inflamatorios. 

Alteraciones del complejo condilo-disco 

Esta categoria puede dividirse en dos subcategorias para los fines del 
tratamiento: desplazamientos/luxaciones discales con reduccion y 
luxaciones discales sin reduccion. 


DESPLAZAMIENTOS Y LUXACIONES DISCALES 
CON REDUCCION 

Constituyen las fases iniciales de las alteraciones discales (figs. 13-1 
y 13-2). Los signos y sintomas clinicos corresponden a alteraciones 
del complejo condilo-disco. 

Etiologfa 

Las alteraciones discales se deben a un alargamiento de los ligamentos 
discales y capsulares asociado a un adelgazamiento del disco articular. 
Estos cambios son a menudo consecuencia de macrotraumatismos 
o microtraumatismos. Los macrotraumatismos se suelen identificar 
en la historia clinica, mientras que los microtraumatismos pueden 
pasar desapercibidos para el paciente. Las causas mas frecuentes 
de microtraumatismos son las lesiones de hipoxia-reperfusion 12 ' 16 , 
el bruxismo 17 y la inestabilidad ortopedica (fig. 13-3). En algunos 
estudios 18 ' 21 se sugiere que la maloclusion de clase II, division 2, se 
asocia con frecuencia a una inestabilidad ortopedica y constituye, por 
tanto, un factor etiologico relacionado con las alteraciones discales 
(fig. 13-4). Dado que no todos los estudios 22 ' 33 respaldan esta relacion 
(v. cap. 7), deben considerarse otros factores. Como ya se ha indicado 
anteriormente, la inestabilidad ortopedica y la carga articular parecen 
combinarse como factores etiologicos en muchas alteraciones discales. 

Tambien conviene tener en cuenta que es probable que el trastorno 
comience realmente a nivel celular y despues progrese y de lugar a los 
cambios importantes que se aprecian clinicamente. En otras palabras, 
una sobrecarga excesiva y prolongada de los tejidos articulares supera 
la capacidad funcional de los mismos, lo que inicia su deterioro (es 
decir, lesion de hipoxia-reperfusion). Una vez que se superan los 
limites funcionales, las fibrillas de colageno se rompen y disminuye 
la resistencia de la red de colageno. El gel de proteoglucano-agua 
se hincha y penetra en el espacio articular, lo que produce un re- 
blandecimiento de la superficie articular. Es lo que se conoce como 
condromalacia ^ . La condromalacia es reversible en sus fases iniciales si 
se reduce la sobrecarga. Sin embargo, si las cargas siguen sobrepasando 
la capacidad de los tejidos articulares, se pueden producir cambios 
irreversibles. Pueden empezar a aparecer zonas de fibrilacion, que 
producen una rugosidad focal en las superficies articulares 35 . Esto 
altera las caracteristicas de friccion de la superficie y puede provocar 
una union de las superficies articulares (adherencias), lo que modifica 
las condiciones mecanicas del movimiento condilo-disco. La union 
continuada (adhesiones) o las rugosidades pueden deformar los liga- 
mentos discales durante el movimiento y, finalmente, desplazamiento 
del disco 36 . En estas circunstancias, el factor etiologico responsable 
del desplazamiento discal es un microtraumatismo. 

Historia clmica 

Cuando la etiologfa es un macrotraumatismo, es frecuente que el 
paciente indique un hecho que ha desencadenado el trastorno, como 
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FIGURA 13-1 Desplazamiento anterior del disco. El borde posterior del disco se 
ha adelgazado y la lamina retrodiscal inferior, asi como el ligamento colateral 
lateral (que no se muestra), se han alargado. Como el disco esta desplazado hacia 
delante, el condilo se articula sobre el borde posterior del disco en vez de con 
la zona intermedia del mismo. 

un accidente de trafico o un golpe en la cara 37 ' 46 . Una buena historia 
clinica revelara con frecuencia los indicios mas sutiles de bruxismo. 
El paciente referira tambien la presencia de ruidos articulares y puede 
incluso describir una sensacion de bloqueo durante la apertura de la 
boca. La presencia de dolor asociado a esta disfuncion es importante. 

Caracterfsticas clmicas 

La exploracion clinica pone de relieve una amplitud de movimiento 
bastante normal, con una limitacion asociada tan solo al dolor. El 
movimiento discal puede apreciarse mediante la palpacion de las 
articulaciones durante la apertura y el cierre. Son frecuentes las des- 
viaciones en el trayecto de apertura. 

Tratamiento definitivo 

El tratamiento definitivo de un desplazamiento discal consiste en res- 
tablecer la relacion condilo-disco normal. Aunque esto puede parecer 
bastante facil, no ha resultado asi. Durante los ultimos 40 anos, la 
actitud de la profusion odontologica respecto al tratamiento de 
los trastornos de alteration discal se ha modificado enormemente. 
A principios de la decada de 1970, Farrar 47 introdujo el concepto 
del aparato de reposicionamiento anterior (fig. 13-5). Este aparato 
proporciona una relacion oclusal que requiere que la mandibula se 
mantenga en una posicion adelantada. El aparato situa la mandibula 
en una ligera posicion de protrusion en un intento de restablecer una 
relacion condilo-disco mas normal. Este hecho suele conseguirse 
clmicamente mediante la vigilancia del clic de la articulation. Se 
elige el menor grado de reposicionamiento anterior de la mandibula 
que suprime el ruido articular. 

Aunque la eliminacion del clic no siempre denota una reduction 
satisfactoria del disco 48 , si es un buen punto de referencia clinico para 
iniciar el tratamiento. Algunos autores han sugerido el empleo de la 
artrografia 48 , la tomografia computarizada 49 y, mas recientemente, la 
resonancia magnetica 50 para facilitar la determination de la relacion 
condilo-disco optima para la preparacion del aparato. Aunque apenas 
se duda de que estas tecnicas son mas precisas, la mayoria de los 
clinicos no consideran practico utilizarlas de manera sistematica. 

La idea sobre la que se basa el aparato de reposicionamiento 
anterior es la de volver a colocar el condilo sobre el disco (es decir, 
«recapturar el disco»). En un principio se sugirio que debia llevarse las 
24horas del dia durante un periodo de 3 a 6 meses. Aunque continua 
siendo eficaz para tratar determinadas alteraciones discales, la forma 
en la que se utiliza se ha modificado en gran medida debido a los 
resultados de estudios a largo plazo. Su uso preciso se comentara mas 
adelante en este apartado; su preparacion se describe en el capitulo 15. 

Cuando se utilizo por primera vez un aparato de reposicionamien- 
to anterior, se descubrio que era util inmediatamente para reducir los 
sintomas articulares dolorosos al mejorar la relacion condilo-disco, lo 
que reducia la carga sobre los tejidos retrodiscales. Cuando reducia de 



FIGURA 13-2 A f Luxacion discal anterior. El borde posterior del disco se ha 
adelgazado y los ligamentos se han alargado, lo que permite la luxacion a traves 
del espacio discal. El condilo se articula ahora con los tejidos retrodiscales (TR). 
B, Esta muestra presenta una luxacion discal anterior. (Cortesia del Dr. Terry 
Tanaka, Chula Vista, CA.) 

forma satisfactoria los sintomas surgia una cuestion terapeutica im- 
portante: «Y ahora, cque?» Algunos clinicos creian que la mandibula 
debia mantenerse de modo permanente en esta posicion adelantada. 
Se sugirieron intervenciones dentarias para crear un estado oclusal que 
mantuviera la mandibula en esta postura terapeutica 51 ’ 52 . Conseguirlo 
no fue nunca una intervention dentaria sencilla, y surgieron dudas 
acerca de la estabilidad articular en esta posicion 53 . Otros pensaban 
que una vez reparados los ligamentos discales, la mandibula debia 
volver a la posicion musculoesqueleticamente estable y que el disco 
se mantendria en una situation correcta (es decir, seria recapturado). 
Aunque un abordaje es mas conservador que el otro, ninguno de los 
dos esta respaldado por datos a largo plazo. 

En los primeros estudios a corto plazo 54 ' 60 se comprobo que 
este aparato era mucho mas eficaz que el aparato de estabilizacion 
mas tradicional para disminuir los sintomas intracapsulares. Natu- 
ralmente, este hecho llevo a la profesion odontologica a creer que 
el retorno del disco en relacion adecuada con el condilo era una 
parte esencial del tratamiento. Sin embargo, los estudios a largo 
plazo son los que proporcionan una mejor perspectiva respecto a la 
idoneidad de una modalidad terapeutica. Se estudio a 40 pacientes 
con diversas alteraciones del complejo condilo-disco 56 a los 2,5 anos 
de una terapia de reposicionamiento anterior y de tratamientos con 
retroceso. En ninguno de ellos se habian efectuado modificaciones 
oclusales. Se observo que el 66% de los pacientes aun presentaban 
ruidos articulares, aunque solo un 25% seguian teniendo dolor. Si en 
este estudio el criterio del exito terapeutico fuera la eliminacion del 
dolor y los ruidos articulares, el porcentaje seria tan solo del 28%. 
Sin embargo, si la presencia de ruidos articulares asintomaticos no 
se interpreta como un fracaso terapeutico, el porcentaje de exitos 
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FIGURA 13-3 Cuando existe inestabilidad ortopedica, la carga de las estructuras masticatorias ejercida por los musculos elevadores puede desplazar al condilo de 
su posicion musculoesqueleticamente estable en la fosa. En este dibujo se indican los contactos oclusales anteriores intensos que impiden la oclusion de los dientes 
posteriores en la posicion preparatoria para comer. Cuando las estructuras sufren una carga, los musculos elevadores fuerzan la oclusion de los dientes posteriores 
dando lugar a una deflexion posterior del condilo de su posicion musculoesqueleticamente estable. Esta situacion se considera un factor de riesgo para el desarrollo 
de un desplazamiento discal, ya que puede causar una elongacion de la lamina retrodiscal inferior y del ligamento discal, asi como un adelgazamiento del borde 
posterior del disco. 



FIGURA 13-4 En algunos pacientes las relaciones dentarias anteriores de clase II, division 2 , pueden contribuir a producir ciertas alteraciones discales, sobre todo si 
este estado oclusal soporta una carga intensa (p. ej., bruxismo, macrotraumatismos). A f Inclinacion lingual de los incisivos maxilares centrales. B, Mordida profunda 
y relacion dentaria anterior muy intensa. C f Mordida profunda intensa, boca abierta. D # Mismo paciente con los dientes ocluyendo. 
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FIGURA 13-5 A, En la posicion articular de cierre en reposo, el disco esta desplazado hacia delante respecto al condilo. B, Se ha preparado un aparato oclusal maxilar 
que crea un estado oclusal que obliga a la mandibula a moverse ligeramente hacia delante. C f Cuando el aparato esta colocado y los dientes estan en oclusion, 
el condilo vuelve a situarse sobre el disco en una relacion condilo-disco mas normal. D, Al cerrar la boca, los dientes anteriores contactan con la rampa guia y la 
mandibula avanza (flecha) hasta la posicion terapeutica, que mantiene el disco en una relacion mas normal con el condilo. El aparato se denomina, por tanto, aparato 
de reposicionamiento anterior. 


de los aparatos de reposicionamiento anterior asciende al 75%. En 
otros estudios a largo plazo 38 ’ 61 se han descrito resultados similares. 
Asi pues, la cuestion que debe plantearse es la trascendencia clinica 
relativa de los ruidos articulares asintomaticos. 

Como ya se ha senalado, los ruidos articulares son muy frecuen- 
tes en la poblacion general. En muchos casos 62 ' 68 no parecen estar 
relacionados con dolor o una reduccion de la movilidad articular. Si 
todas las articulaciones con dies evolucionaran siempre a trastornos 
mas graves, seria un motivo claro para tratar todas y cada una de ellas. 
Sin embargo, la presencia de ruidos articulares inalterados a lo largo 
del tiempo indica que algunas estructuras pueden adaptarse a unas 
relaciones funcionales que no lleguen a ser optimas. Para comprender 
la necesidad del tratamiento es preciso comparar los estudios a largo 
plazo de los ruidos articulares no tratados. 

Greene y cols. 69 presentaron una serie de 100 pacientes con dies 
articulares que fueron valorados de nuevo 5,2 anos despues de la 
aplicacion de un tratamiento conservador por trastornos de los mus- 
culos masticatorios. Del total, el 38% ya no mostraba midos articulares; 
de ellos, solo un paciente (1%) presentaba un aumento del dolor 
articular. En un estudio similar, Okeson y Hayes 70 describieron a 84 
pacientes con ruidos de la ATM que fueron reconocidos de nuevo a 
los 4,5 anos de la aplicacion de un tratamiento conservador por tras- 
tornos de los musculos masticatorios. Ninguno de estos pacientes fue 
tratado por los ruidos articulares. Al final del estudio se observo que 
un 38% ya no los manifestaba; en cambio, el 7,1% habia notado un 
aumento de los sintomas. En un estudio de Bush y Carter 71 , 35 es- 
tudiantes que ingresaban en una escuela de odontologia tenian ruidos 


articulares, pero solo 1 1 (31%) los presentaban al cabo de 3,2 anos, al 
graduarse. Asimismo, se vio que de los 65 estudiantes de odontologia 
que ingresaron sin estos sintomas, 43 (66%) los mostraban al graduarse. 

En otro estudio muy interesante, realizado por Magnusson y cols. 72 , 
se registraron ruidos articulares en una poblacion de individuos de 
15 anos y mas tarde en esta misma poblacion a los 20 anos. De los 35 
individuos que inicialmente tenian midos a los 15 anos, 16 (46%) ya no 
los presentaban a los 20. No se les aplico ningun tratamiento. Ademas, 
de los 38 individuos de 15 anos sin ruidos articulares inicialmente, 19 
(50%) si los mostraban a los 20. Por tanto, segun este estudio, en pacien- 
tes de 15 anos con ruidos en la ATM existe un 46% de posibilidades de 
que los midos desaparezean sin tratamiento antes de cumplir los 20. Sin 
embargo, el estudio sugiere tambien que en un individuo de 15 anos 
sin esta manifestation existe una probabilidad del 50% de que aparezea 
antes de los 20 anos. Los au tores llegaron a la conclusion de que estos 
ruidos aparecen y desaparecen y que, a menudo, no estan relacionados 
con sintomas masticatorios importantes. Los seguimientos realizados a 
esta misma poblacion despues de 10 y 20 anos por Magnusson y cols, 
siguen confirmando la ausencia de una relacion significativa entre los 
ruidos articulares y el dolor o la disfuncion 67 ’ 73 . 

En un estudio similar, Kononen y cols. 11 efectuaron un seguimiento 
longitudinal de 128 adultos jovenes durante 9 anos a las edades de 14, 
15, 18 y 23 anos. Observaron que, aunque el chasquido aumentaba 
significativamente entre un 1 1% y un 34% con la edad, no se apreciaba 
ningun patron predecible y solo un 2% de los sujetos presento ha- 
llazgos constantes durante los periodos de estudio. No se encontro 
ninguna relacion entre el chasquido y el desarrollo de bloqueo. 
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En un importante estudio a largo plazo, Leeuw y cols. 74 observa- 
ron que, 30 anos despues del tratamiento no quirurgico de diferentes 
trastornos intracapsulares, los ruidos articulares persistian en un 54% 
de los pacientes. Aunque estos resultados revelan que los ruidos 
articulares persisten en muchos pacientes, ninguno de esos pacientes 
experimentaba molestias ni disfunciones como consecuencia de su 
artropatia. Este estudio, como los citados anteriormente, sugiere 
que los ruidos articulares no suelen acompanarse de dolor ni de dis- 
funciones importantes de la ATM. Este grupo de investigadores 75 ’ 76 
pudo comprobar igualmente que la luxacion discal sin reduccion 
se solia acompanar de alteraciones oseas a largo plazo a nivel del 
condilo (un fenomeno mucho menos frecuente en los casos de 
luxacion discal con reduccion). No obstante, incluso los pacientes 
con alteraciones importantes en la morfologia condilea (es decir, 
osteoartrosis) 77 apenas manifestaban dolor y disfunciones. 

Estudios como estos ponen en duda la idea de que no todos 
los ruidos articulares son progresivos y deben ser tratados. Varios 
estudios 9 ’ 11 ’ 67 ’ 78 ' 80 indican que el aumento de los trastornos intra- 
capsulares determinado por este tipo de ruidos solo se produce 
en el 7-9% de los pacientes que los presentan. En otro estudio, era 
rara la progresion al cierre articular 81 . Sin embargo, parece que si la 
alteracion discal da lugar a un bloqueo importante, las posibilidades 
de progresion del trastorno son mucho mayores 82 . 

Para que un clinico pueda recomendar con confianza el tratamiento 
de los ruidos de la ATM, debe conocer primero el porcentaje de exitos 
de este. Los estudios a largo plazo aportan cierta information esclarece- 
dora al respecto. Adler 83 trato a 10 pacientes con alteraciones discales 
mediante aparatos de reposicionamiento anterior y comprobo que de 
esta manera se eliminaban los ruidos articulares. Al cabo de un tiempo, 
a 5 de ellos se les aplicaron protesis fijas en la posicion terapeutica y en 
otros 5 se volvio a la oclusion inicial. Ambos grupos mostraron una re- 
cidiva del 40% de dichos midos. En el estudio de Moloney y Howard 38 , 
el 43% de los pacientes a los que se colocaron protesis fijas volvieron a 
presentarlos. Tallents y cols. 84 observaron unos resultados similares con 
protesis fijas. Cuando se aplico un tratamiento de ortodoncia, en un 
50% de los pacientes reaparecio el chasquido 38 ’ 85 . Incluso despues de 
cirugia se ha podido observar 86 ’ 87 que el chasquido reaparece al cabo 
de 2-4 anos en un 30-58% de los casos. Todos estos estudios sugieren 
que, a pesar de orientar el tratamiento a la elimination de los ruidos 
de la ATM, los porcentajes de exito no son muy favorables. 

Los estudios a largo plazo revelan que los aparatos de reposicio- 
namiento anterior no son tan eficaces como se habia pensado en la 
disfuncion articular. Sin embargo, parece que ayudan a reducir los 
sintomas dolorosos asociados a los desplazamientos y las luxaciones 
discales con reduccion en un 75% de los pacientes. Los ruidos articu- 
lares no responden facilmente al tratamiento y no siempre indican un 
trastorno progresivo. Sin embargo, estos estudios nos proporcionan 
una perspectiva de como responde la articulacion ante este trata- 
miento. En muchos pacientes, el avance de la mandibula hacia una 
posicion mas adelantada durante un periodo de tiempo impide que el 
condilo se articule con los tejidos retrodiscales bien inervados y muy 
vascularizados. Esta es la explication probable de la reduccion casi 
inmediata del dolor intracapsular. Durante el reposicionamiento hacia 
delante, estos tejidos sufren cambios de adaptation y reparation. 
Estos tejidos pueden fibrosarse y perder su vascularization 89 ' 98 . Esto 
se observa en las muestras de las figuras 13-6 y 13-7, asf como en los 
hallazgos histologicos de la figura 13-8. 

Ahora sabemos que los discos no son recapturados de forma 
permanente por los aparatos de reposicionamiento anterior 99 ' 101 . En 
cambio, cuando el condilo regresa a la fosa se desplaza hacia atras 
para articularse con los tejidos retrodiscales adaptados. Si estos tejidos 
han sufrido una correcta adecuacion se produce una carga sin dolor. 
El condilo actua ahora sobre estos tejidos adaptados, aunque el disco 
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FIGURA 13-6 En esta muestra el disco se ha luxado anteriormente. Se puede 
ver la localizacion del borde anterior, la zona intermedia y el borde posterior 
del disco. Puesto que el disco se luxa anteriormente, el condilo ha articulado en 
los tejidos retrodiscales. Estos tejidos retrodiscales parecen fibrosarse, lo que 
permite la funcion sin dolor. (Cortesia del Dr. Per-Lennart Westesson, Universidad 
de Rochester, Rochester, NY.) 
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FIGURA 13-7 Muestra de la autopsia de una mujer de 28 anos con un disco 
totalmente luxado. Este tejido retrodiscal se ha fibrosado, lo que permite la 
funcion sin dolor. (Cortesia del Dr. William Solberg, UCLA, Los Angeles, CA.) 


continua desplazado hacia delante. El resultado es una articulacion 
indolora que puede continuar presentando un die con el movimiento 
condileo (fig. 13-9). Antes se crefa que la presencia de midos articulares 
indicaba un fracaso del tratamiento. Los estudios mas recientes han 
proporcionado una nueva perspectiva respecto al exito y el fracaso. 
Nosotros, los odontologos, al igual que nuestros colegas los ortopedas, 
hemos aprendido a aceptar que es probable que persista una cierta 
disfuncion una vez alteradas las estructuras articulares. Ir controlando 
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el dolor por pasos, mientras se da tiempo a la adaptacion de las es- 
tructuras articulares, parece ser el papel mas importante del terapeuta. 

Algunos estudios a largo plazo 84 ’ 102 respaldan realmente la idea de 
que la alteracion permanente del estado oclusal puede ser eficaz para 
controlar la mayor parte de los sintomas importantes. Sin embargo, 
este tratamiento requiere un gran numero de maniobras odontologicas 
y es necesario plantearse su necesidad cuando la adaptacion natural 
parece funcionar bien en la mayoria de los casos. La reconstruccion 
dental de la boca o el tratamiento de ortodoncia deben reservarse para 
los pacientes con una inestabilidad ortopedica significativa. 

El uso continuo de un aparato de reposicionamiento anterior no 
carece de consecuencias. Un determinado porcentaje de los pacientes 
con estos aparatos desarrollan una mordida abierta posterior. Esta 
puede deberse inicialmente a una contractura miostatica reversible 
del musculo pterigoideo lateral inferior. Cuando se produce esta 
situation, puede conseguirse un restablecimiento de la longitud del 
musculo convirtiendo el aparato de reposicionamiento anterior en un 
aparato de estabilizacion, lo que permitira que los condilos vuelvan a 
la posicion musculoesqueleticamente estable. Esto puede conseguirse 
tambien mediante una disminucion progresiva del uso del aparato. La 
figura 13-10 muestra una secuencia de tratamiento para conseguirlo. 

El grado de contractura miostatica que aparece es probable que 
sea proporcional al tiempo durante el que se lleva el aparato. Como 
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FIGURA 13-8 Seccion sagital histologica de una ATM con un disco luxado an- 
teriormente. El tejido retrodiscal se ha fibrosado. Esto representa la adaptacion 
natural de este tejido secundaria a la carga. (Cortesia de la Dra. Carol Bibb, UCLA, 
Los Angeles, CA.) 


ya se ha senalado, cuando se introdujeron por primera vez, se sugirio 
que debian llevarse las 24 horas del dia durante un periodo de 3 a 6 
meses. Con este uso ininterrumpido durante las 24 horas eran muy 
frecuentes las mordidas abiertas posteriores. La filosofia actual es la de 
reducir lo mas posible el tiempo de empleo para delimitar los efectos 
adversos sobre el estado oclusal. En la mayoria de los pacientes no es 
necesario su uso durante todo el tiempo para disminuir los sintomas. 
Cuando sea posible, el paciente debe llevarlo tan solo por la noche 
para proteger los tejidos retrodiscales de la carga intensa durante el 
bruxismo asociado al sueno. Durante el dia el paciente no debe usar el 
aparato para que la mandibula pueda volver a su posicion musculoes- 
queleticamente estable normal. En la mayoria de los casos, con esto 
se consigue cargar de manera controlada el tejido retrodiscal durante 
el dia, lo que favorece la respuesta fibrotica de dicho tejido. Si los 
sintomas pueden controlarse sin necesidad de utilizarlo durante el dia, 
se evitara la contractura miostatica. Esta tecnica es valida en la mayoria 
de los casos; no obstante, si se observa una inestabilidad ortopedica 
significativa puede que sea imposible controlar los sintomas. 

Si los sintomas persisten cuando solo se usa por la noche, es posi- 
ble que el paciente tenga que llevarlo durante mas tiempo. Puede ser 
necesario un uso diurno durante unas semanas. Cuando el paciente 
ya no presente sintomas debe reducirse su empleo de modo gradual. 
Si la disminucion de su uso hace que vuelvan a aparecer los sintomas, 
pueden considerarse dos posibles explicaciones. La primera y mas fre- 
cuente es que el tiempo para la reparacion tisular no ha sido suficiente. 
En este caso se aplica de nuevo el aparato de reposicionamiento 
anterior y se deja mas tiempo para la reparacion tisular. Este tiempo 
adicional permitira una reparacion mas completa. Finalmente deberia 
ser posible retirar el aparato sin que vuelva el dolor. 

Cuando con repetidos intentos de dejar de usar el aparato no se 
logra controlar los sintomas, debe sospecharse inestabilidad ortope- 
dica. Cuando esto ocurre, el aparato de reposicionamiento anterior 
deberia convertirse en un aparato de estabilizacion, que permitira 
que el condilo vuelva a la posicion musculoesqueleticamente estable. 
Cuando los condilos esten en la posicion musculoesqueleticamente 
estable, debe valorarse el estado oclusal para analizar la estabilidad 
ortopedica. Este proceso de valoracion se describira con mayor 
detalle en capitulos posteriores. 

Numerosos factores determinan el periodo de tiempo durante el 
que es preciso llevar un aparato de este tipo. Estos factores se rela- 
cionan con la duracion necesaria para que los tejidos retrodiscales se 
adapten de manera adecuada. Cuando los macrotraumatismos son el 
principal factor etiologico, la duracion y el exito de este tratamiento 
dependen de cuatro factores: 

1 . Car deter agudo de la lesion. Un tratamiento aplicado inmediatamen- 

te despues de la lesion es mas probable que tenga exito que si se 

retrasa hasta varios meses despues de la lesion. 



ABC 


FIGURA 13-9 A f Desplazamiento discal anterior con articulacion del condilo en los tejidos retrodiscales que produce dolor. B, Se coloca un aparato de reposicionamiento 
anterior en la boca para llevar el condilo hacia delante, separandolo de estos tejidos sobre el disco. Esta relacion reduce la carga en los tejidos retrodiscales, por lo que 
disminuye el dolor. C f Una vez adaptados los tejidos, se retira el aparato y esto permite que el condilo adopte la posicion musculoesqueleticamente estable original. 
El condilo actua ahora sobre tejidos fibroticos adaptativos, por lo que no existe dolor durante la funcion. No obstante, como el disco sigue estando desplazado, 
puede haber un clic. 
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DIAGN6STICO: TRASTORNO DE LA ARTICULACION TEMPOROMANDIBULAR 
Subclase: Desplazamiento discal y luxacion discal con reduccion 


Explicacion del trastorno al paciente 

Aclaracion de los factores etiologicos 

Proporcionar informacion sobre el curso natural del trastorno 

I 


Dolor o molestia 


Ni dolor ni molestia 


Tratamiento: 

► Tratamiento de apoyo adecuado 

► Considerar aparato de estabilizacion si aparece dolor o aumenta por las mananas 

► Considerar autorregulacion fisica (ARF) si es necesaria 









Tratamiento: 

J 



• Observar evolucion 



• Ningun tratamiento 



indicado 


Reduce el dolor 




Sin cambio en 




el dolor 


Tiempo, reevaluar 


Aparato de reposicionamiento anterior (uso nocturno exclusivamente) 
Si hay dolor durante el dia, solo uso diurno 


X 


• Disminuirel uso del aparato 

• Continuar por la noche 
si hay bruxismo 


Reduce el dolor 




* 


Sin cambio en 


G 


el dolor K 1 


Comenzar a utilizar ARA 24 h 


Tiempo, reevaluacion 


;ion 


£ 


X 




1 


Reduce el dolor I cambio 

en el dolor j 


Disminuirel uso del aparato 

I “ 


No hay dolor 
(considerar AE 
si hay bruxismo) 


Recidiva del dolor 


' 


Volver a usar ARA 


' 


Reevaluar origen del dolor 
Si es intracapsular, considerar: 

• artrocentesis 

• artroscopia o 

• procedimiento quirurgico 


Reevaluar 
calidad de ARA 


£ 


Tiempo, reduccion de dolor 


T 


Evaluar estabilidad 
ortopedica 


No hay 
dolor 


Convertir ARA 
en AE 


‘H 


Recidiva 
del dolor 


X 


Estable ortopedicamente 

Tratamiento: tiempo, disminucion gradual 

del uso del AE (no es necesario 
tratamiento dental) 


Inestable ortopedicamente 

Tratamiento: evaluar un tratamiento dental 

apropiado para conseguir estabilidad 
ortopedica 


FIGURA 13-10 Algoritmo diagnostico para los trastornos de la ATM (subclase: alteracion del complejo condilo-disco y desplazamiento discal y luxacion discal con 
reduccion). AE, aparato de estabilizacion; ARA, aparato de reposicionamiento anterior. 
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2. Extension de la lesion. Esta claro que las lesiones pequenas se 
repararan mejor que las extensas. El clinico puede utilizar esta 
informacion para preparar al paciente para la cantidad de tiempo 
necesario para el tratamiento. 

3 . Edady salud del paciente. La reparacion de las estructuras de la ATM 
es relativamente lenta, especialmente si la comparamos con la de 
otros tejidos mas vascularizados. En general, en los individuos 
mas jovenes la cicatrizacion es mas rapida y completa que en los 
ancianos. 

4. Salud general del paciente. El paciente que presenta un compromiso 
por otros trastornos de salud puede no ser un buen candidato para 
la reparacion. La presencia de trastornos como la artritis sistemica 
(p. ej., artritis reumatoide), la diabetes o inmunodeficiencias 
suele comprometer la capacidad del paciente de reparacion y 
adaptacion y, por tanto, puede necesitarse mas tiempo para que 
el tratamiento sea exitoso. 

Los pacientes deben ser tratados individualmente segun sus 
circunstancias particulares. El clinico debe tener presente que se 
producen menos complicaciones cuando los aparatos se utilizan 
durante periodos de tiempo mas cortos. 

En algunos individuos se produce una mordida abierta posterior 
a pesar de su empleo cuidadoso. En estos casos, el condilo no vuel- 
ve a su posicion previa al tratamiento en la fosa. La causa de este 
fenomeno no esta bien documentada. Una posible explicacion es la 
aparicion de una contractura miofibrotica del musculo pterigoideo 
lateral inferior. Este trastorno produce un acortamiento permanente 
de la longitud del musculo. Las contracturas miofibroticas pueden ser 
secundarias a una inflamacion o a un verdadero traumatismo de los 
tejidos musculares. Otro posible motivo es la formacion de tejidos 
retrodiscales muy engrosados, que no permiten un asentamiento 
completo del condilo en la fosa. 

La tercera explicacion de la mordida abierta posterior es la exis- 
tencia previa de inestabilidad ortopedica (que se acaba de describir). 
Quiza antes del tratamiento la posicion oclusal no permitia que 
el condilo se colocara en la postura musculoesqueleticamente es- 
table. Una vez situado el aparato, los dientes que tocan el aparato 
determinan la posicion condilea. Primero el aparato mueve el condilo 
hacia delante y luego lo vuelve a desplazar hacia atras a una pos- 
tura condilea estable en la fosa. En un paciente que presente una 
relacion previa inestable entre la posicion oclusal y la condilea, la 
retirada del aparato puede permitir que el condilo se asiente en una 
posicion musculoesqueleticamente estable. En esta posicion, los 
dientes pueden ocluir de una forma inadecuada en la posicion previa 
al aparato. En este caso, un retroceso gradual de este permite que la 
relacion entre el condilo y la fosa determine la posicion mandibular 
y no la oclusion. Si se permitiera al paciente una funcion inmediata 
sin el aparato, es probable que los musculos elevadores juntaran 
los dientes, volviendo a desplazar el condilo de su relacion estable 
en la fosa, con lo que reapareceria la alteracion discal. Cuando se 
produce esta situacion, esta indicado un tratamiento odontologico 
para asegurar la postura oclusal en la relacion articular estable (es- 
tabilidad ortopedica). En estos casos, el condilo no se encuentra 
bajo la eminencia articular, sino en una posicion estable en la fosa. 

Ninguna de las tres explicaciones previas esta respaldada por 
una demostracion cientifica. Son necesarios mas estudios para de- 
terminar la causa de una mordida abierta posterior secundaria a un 
tratamiento de reposicionamiento anterior prolongado. Tambien es 
importante senalar que una mordida abierta posterior no es la regia, 
sino la excepcion, y es un problema solo si el paciente ha utilizado 
anteriormente un aparato de reposicionamiento anterior y durante 
un periodo de tiempo largo. En nuestra experiencia, la mayoria de 
los pacientes pueden volver de manera satisfactoria a la posicion 
oclusal original. 


Es evidente que el tratamiento con un aparato de reposiciona- 
miento anterior puede reducir eficazmente los sintomas producidos 
por determinados trastornos discales; sin embargo, puede producir 
inestabilidad oclusal. Este tratamiento debe utilizarse, pues, con 
prudencia. En algunos pacientes con estos trastornos un aparato de 
estabilizacion puede disminuir los sintomas 55 ’ 103 , quiza porque un 
descenso de la actividad muscular (p. ej., debido a un episodio de 
bruxismo o de apretamiento de dientes) reduce las fuerzas aplicadas 
a los tejidos retrodiscales. Si con un aparato de estabilizacion se 
reducen los sintomas, debe utilizarse este en lugar del aparato de 
reposicionamiento anterior, ya que rara vez produce alteraciones 
oclusales irreversibles. En el caso de que fuera necesario el aparato de 
reposicionamiento anterior, debe indicarse al paciente que puede que 
necesite un tratamiento odontologico despues de su empleo. Aunque 
esto no es muy frecuente, el paciente debe estar bien informado de 
las posibles complicaciones. 

Deberia observarse que una vez que los tejidos retrodiscales se 
han adaptado y los sintomas dolorosos se han resuelto, el disco no se 
encuentra en su posicion original; todavia esta luxado. Sin embargo, 
en la mayoria de los pacientes, los dientes ocluiran en la posicion mus- 
culoesqueleticamente estable. Algunos clinicos pueden preocuparse 
por el hecho de que el disco no este en su posicion original (normal). 
Estudiando el curso natural de estos trastornos, se puede llegar a la 
conclusion de que es asi como la naturaleza se adapta a esta articula- 
tion. Esto explica por que entre el 26% y el 38% de las resonancias 
magneticas (RM) en los individuos asintomaticos normales revelan 
un cierto desplazamiento discal 104 ’ 111 . Si este desplazamiento del 
disco es ligero y gradual, el proceso de adaptacion puede producirse 
en ausencia de dolor y disfuncion. Una vez adaptada la naturaleza a 
esta articulation, nosotros (los clinicos) hemos de acostumbrarnos a 
este concepto, incluso cuando esten indicados procedimientos restau- 
radores. Estos procedimientos deberian completarse en una posicion 
musculoesqueleticamente estable con la posicion del disco adaptado. 
La posicion musculoesqueleticamente estable viene determinada por 
la funcion muscular, no por la posicion discal. 

Resumen del tratamiento definitivo de los desplazamientos 
y las luxaciones di scales con reduccion. El objetivo terapeutico 
razonable del tratamiento definitivo es reducir el dolor intracapsular, 
no recapturar el disco. Debe utilizarse siempre que sea posible un 
aparato de estabilizacion, ya que sus efectos adversos a largo plazo 
sobre la oclusion son minimos. Cuando no resulte eficaz, debe 
prepararse un aparato de reposicionamiento anterior. En principio 
debe indicarse al paciente que lo lleve siempre por la noche (durante 
el sueno), asi como durante el dia cuando sea necesario para dis- 
minuir los sintomas. Este empleo a tiempo parcial reducira al mini- 
mo las modificaciones oclusales adversas. Solo debe recomendarse 
que lo use durante mas tiempo si es la unica forma de controlar el 
dolor. Cuando los sintomas se van resolviendo, se le debe advertir 
que reduzca su uso. Con los cambios adaptativos, la mayoria de 
los pacientes pueden disminuir gradualmente su uso, sin que sea 
necesaria ninguna modification dentaria. Estos cambios pueden 
tardar en producirse entre 8 y 10 semanas, o incluso mas. 

Cuando al dejar de usar el aparato reaparecen los sintomas, deben 
considerarse dos posibles explicaciones. En primer lugar, el proceso 
de adaptacion no es lo bastante completo para que los tejidos retro- 
discales alterados puedan soportar las fuerzas funcionales del condilo. 
Cuando sea este el caso, al paciente se le debe dar mas tiempo con 
el aparato para que se adapte. Una segunda explicacion de la re- 
aparicion del dolor es que no existe estabilidad ortopedica. Cuando 
se da esta circunstancia, esta indicado un tratamiento odontologico 
para corregirla. Esta es la unica situacion que requiere un tratamiento 
de este tipo y, en nuestra opinion, ocurre en raras ocasiones. En la 
figura 13-10 se presenta una secuencia de este tratamiento. 
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Tratamiento de apoyo 

Debe informarse al paciente de la mecanica del trastorno y del pro- 
ceso adaptativo, esencial para el tratamiento. Es preciso advertirle 
que reduzca la carga de la articulacion siempre que pueda. Debe 
aconsejarse el consumo de alimentos blandos, una masticacion mas 
lenta y bocados mas pequenos. Se le ha de indicar que, siempre que 
sea posible, no permita que la articulacion haga un chasquido. Si 
se sospecha una inflamacion, debe prescribirse un AINE. Se puede 
utilizar el calor humedo o el hielo si el paciente nota que alguna de 
estas medidas le resulta util. Por lo general, los ejercicios activos no 
son recomendables, puesto que causan movimientos articulares que 
con frecuencia aumentan el dolor. Los movimientos mandibulares 
pasivos pueden ser de utilidad y, a veces, la manipulacion de descarga 
aplicada por un fisioterapeuta puede facilitar la curacion. 

Aunque se trata de un trastorno intracapsular, deben ofrecerse al 
paciente las tecnicas de autorregulacion fisica (presentadas como ARF 
en el cap. 11). Estas tecnicas deberian ayudar a la recuperacion del 
paciente. Se debe pedir al paciente que no permita que los dientes 
entren en contacto salvo cuando este masticando, deglutiendo o 
hablando. Estas tecnicas reducen la carga articular y generalmente in- 
hiben el sistema nervioso central (SNC). Tambien ayudan a mitigar el 
dolor y mejoran la capacidad del paciente para afrontar la situacion. 

En el capitulo 16 se presentan hojas de consejos para los pa- 
cientes. Se pueden entregar a los pacientes cuando abandonan la 
clinica para reforzar la comprension de sus problemas. Estas hojas 
de consejos tambien ofrecen informacion para que los pacientes se 
ayuden a si mismos. 

LUXACION DISCAL SIN REDUCCION 

La luxacion discal sin reduccion es un trastorno clinico en el que el 
disco presenta una luxacion, generalmente anteromedial, respecto al 
condilo y no vuelve a la posicion normal con el movimiento condileo. 

Etiologfa 

Los macrotraumatismos y microtraumatismos son la causa mas 
frecuente de luxacion discal sin reduccion. 

Historia clinica 

A menudo, los pacientes refieren el momento exacto de su inicio. 
Se produce un cambio subito en la amplitud del movimiento man- 
dibular que es muy evidente para el paciente. La historia clinica 
puede revelar un aumento gradual de los sintomas intracapsulares (es 
decir, clic y bloqueo) previo a la luxacion. La mayoria de los ruidos 
articulares no se presentan inmediatamente despues de este trastorno. 

Caracterfsticas clmicas 

La exploracion nos revela una limitacion de la apertura mandibular 
(de 25 a 30 mm), con una ligera deflexion del lado ipsilateral durante 
la apertura maxima. Existe un movimiento excentrico normal en 
direccion ipsilateral y un movimiento excentrico limitado en direc- 
cion contralateral. 

Tratamiento definitivo 

Tanto en los desplazamientos como en las luxaciones con reduccion, 
los aparatos de reposicionamiento anterior restablecen la relacion 
condilo-disco normal. Sin embargo, este tipo de aparato para un 
paciente con una luxacion discal sin reduccion solo agravara el tras- 
torno, al forzar el disco a una posicion aun mas avanzada. Por tanto, 
en este caso esta contraindicado el aparato de reposicionamiento 
anterior. Los individuos con una luxacion discal sin reduccion 
(fig. 13-11) deben ser tratados de forma diferente. 

Cuando la luxacion discal sin reduccion es un proceso agudo, el 
tratamiento inicial debe incluir un intento de reduccion o recaptura 


del disco mediante una manipulacion manual. Esta puede ser muy 
eficaz en los pacientes que experimentan un primer episodio de blo- 
queo. En estos casos, existe una gran probabilidad de que los tejidos 
esten sanos y de que el disco no haya sufrido cambios morfologicos. 
Si el disco ha mantenido su forma original (mas fina en la zona 
intermedia y mas gruesa en las partes anterior y posterior), existe 
alguna esperanza de que el disco se reposicione y tendra capacidad 
para mantenerse en su posicion normal. Sin embargo, cuando el dis- 
co pierde su morfologia normal (es decir, se aplana), las posibilidades 
de mantener el disco en su sitio son muy remotas. Los individuos con 
antecedentes prolongados de bloqueo es posible que tengan discos 
y ligamentos que hayan sufrido alteraciones que hagan dificil que 
el clinico reduzca el disco y lo mantenga en su posicion adecuada. 
Como regia general, cuando los pacientes presentan una historia de 
bloqueo durante una semana o menos, la manipulacion suele ser 
muy eficaz. En los pacientes con una historia mas prolongada, los 
exitos empiezan a reducirse rapidamente. 

Tecnica de manipulacion manual. El exito de la manipulacion 
manual para la reduccion de una luxacion discal depende de tres 
factores. El primero es el grado de actividad del musculo pterigoideo 
lateral superior. Este debe estar relajado para permitir una reduccion 
satisfactoria. Si se mantiene activo debido al dolor, se debe inyectar un 
anestesico local antes de cualquier intento de reduccion del disco. En 
segundo lugar, el espacio discal debe estar aumentado para que el disco 
pueda volver a colocarse sobre el condilo. Cuando la actividad de los 
musculos elevadores es mayor, la presion interarticular aumenta, lo que 
dificulta aun mas la reduccion del disco. Se debe indicar al paciente 
que se relaje y evite un cierre forzado de la boca. El tercer factor es que 
el condilo debe estar en la posicion de traslacion maxima hacia delante. La 
unica estmctura que puede disminuir activamente una luxacion anterior 
del disco es la lamina retrodiscal superior, y para que este tejido actue 
de modo eficaz el condilo debe situarse en su posicion mas adelantada. 

Para el primer intento de reduccion discal se debe pedir al paciente 
que intente reducir la luxacion sin ayuda. Con los dientes ligeramente 
separados, se le pide que desplace la mandibula hacia el lado contrario 
a la luxacion tanto como pueda. Partiendo de esta posicion excentrica, 
se abre la boca al maximo. Si esto no da resultado la primera vez, el 
paciente debe intentarlo de nuevo. Si no consigue reducir la luxacion, 
esta indicada la manipulacion manual. Se coloca el pulgar dentro de 
la boca sobre el segundo molar mandibular del lado afectado y se 
situan los dedos en el borde inferior de la mandibula por delante de 
la posicion del pulgar (fig. 13-12). Se ejerce entonces una fuerza con- 
trolada en sentido descendente sobre el molar al tiempo que se aplica 
una fuerza en sentido ascendente con los demas dedos sobre el borde 
inferior anterior de la mandibula. La otra mano ayuda a estabilizar el 
craneo del paciente por encima de la articulacion en la que se efectua 
la descarga. Mientras se mantiene de esta forma la reduccion de la 
carga de la articulacion, se pide al paciente que ayude protruyendo li- 
geramente la mandibula, con lo que el condilo se desplaza hacia abajo 
y hacia delante, de manera que este sufre una traslacion hacia fuera 
de la fosa. Tambien puede ser util mover la mandibula hacia el otro 
lado durante la maniobra de distraccion, puesto que es probable que 
el disco este luxado hacia delante y hacia dentro y un movimiento 
contralateral desplazara mejor el condilo hacia el. 

Una vez alcanzada la maxima amplitud del desplazamiento de la- 
terotrusion, se indica al paciente que se relaje durante 20-30 segundos, 
periodo en que se aplica constantemente una fuerza de distraccion 
en la articulacion. El clinico debe asegurarse de que la articulacion 
sana no soporta fuerzas excesivamente intensas. Nadie desea danar 
una articulacion sana para intentar mejorar la situacion de la otra 
articulacion. Asi pues, se debe preguntar siempre al paciente si siente 
molestias o tension en la articulacion sana. Si es asi, debe interrum- 
pirse inmediatamente el proceso y hay que comenzar nuevamente 
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FIGURA 13-11 A f Luxacion anterior del disco sin reduccion. B, Muestra con desplazarmiento discal. El condilo esta funcionando sobre los tejidos retrodiscales vas- 
cularizados. C, RM de la misma ATM. La flecha senala el disco luxado. (Cortesia del Dr. Per-Lennart Westesson, Universidad de Rochester, Rochester, NY.) 


aplicando la fuerza direccional adecuada. Una manipulation manual 
realizada correctamente para distraer la ATM no debe comprometer 
nunca la articulacion sana. 

Una vez que se ha aplicado la fuerza de distraction durante 20-30 
segundos, se interrumpe el proceso y se retiran los dedos de la boca. 
Entonces, el paciente cierra un poco la boca hasta la posicion borde a 
borde incisiva de los dientes anteriores y, tras una relajacion de unos 
segundos, la abre ampliamente y vuelve a su posicion anterior (no 
a la intercuspidacion maxima). Si el disco se ha reducido de modo 
satisfactorio, debe ser posible una apertura en toda la amplitud (es 
decir, sin limitaciones). Cuando sucede esto, el disco ha sido reducido; 
se coloca en seguida un aparato de reposicionamiento anterior para 
impedir que el paciente apriete los dientes posteriores, puesto que esto 
podria luxar de nuevo el disco. En este punto el paciente presenta una 
relation condilo-disco normal y debe tratarse de la misma forma que 
se ha descrito para el paciente con una luxacion discal con reduccion. 

Cuando se ha reducido una luxacion discal aguda, se recomienda 
al paciente que lleve el aparato de reposicionamiento anterior conti- 
nuamente durante los primeros 2-4 dias antes de empezar a utilizarlo 
solamente por la noche. La base teorica es que el disco luxado puede 
haberse distorsionado durante la luxacion, lo cual puede hacer que 
vuelva a luxarse mas facilmente. Mantener el aparato de reposiciona- 
miento anterior en su sitio constantemente durante unos dias puede 
ayudar a que el disco recupere una forma mas normal (mas fino en 
la zona intermedia y mas grueso por delante y por detras). Si el disco 
presenta una morfologia normal, mejor mantendra su posicion nor- 
mal. Si el disco ha perdido su morfologia normal permanentemente, 


sera dificil mantener su posicion. Esto explica por que se intentan 
mas las manipulaciones manuales para las luxaciones discales solo en 
los casos agudos cuando la morfologia del disco es normal. 

Si no se ha logrado una correcta reduccion del disco, sera ne- 
cesario un segundo e incluso un tercer intento. El hecho de no 
conseguirlo puede indicar una disfuncion de la lamina retrodiscal 
superior. Cuando el tejido ha perdido ya su elasticidad y su capacidad 
de retraer el disco, la luxacion pasa a ser permanente. 

Si el disco sufre una luxacion permanente, tque tipos de trata- 
miento estan indicados? Esta pregunta se ha planteado durante mu- 
chos anos. Antes se pensaba que el disco debia estar en su posicion 
correcta para su funcion normal. Por tanto, cuando no se podia res- 
tablecer la posicion discal correcta se consideraba necesario recurrir 
a la reparation quirurgica de la articulacion. Tras anos de estudio 
de esta enfermedad, hemos aprendido que esta ha sido una solu- 
tion incorrecta en muchos casos. Numerosos estudios 81 ’ 112423 han 
demostrado que con el paso del tiempo muchos pacientes pueden 
conseguir una funcion articular relativamente normal, incluso en 
caso de luxacion discal permanente. Teniendo en cuenta estos es- 
tudios, pareceria logico adoptar una actitud mas conservadora que 
favoreciese la adaptation de los tejidos retrodiscales. A los individuos 
con una luxacion discal permanente se les debe colocar un aparato 
de estabilizacion que reduzca las fuerzas ejercidas sobre estos tejidos 
retrodiscales, especialmente en presencia de bruxismo asociado al 
sueno 103 . Solo cuando esto y los tratamientos de apoyo no logren 
reducir el dolor, deben contemplarse procedimientos mas agresivos 
como las intervenciones quirurgicas. (Las indicaciones de estos 
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FIGURA 13-12 Tecnica de reduccion discal manual. A f La paciente presenta una luxacion discal aguda sin reduccion en la articulacion temporomandibular izquierda (es 
decir, bloqueo cerrado). La apertura maxima es de solo 23 mm. B, El dedo pulgar derecho del clinico se coloca dentro de la boca sobre el segundo molar mandibular 
izquierdo de la paciente y se sostiene la mandibula. Con la mano izquierda se estabiliza el craneo; se aplica una fuerza suave pero firme en sentido descendente 
sobre el molar y en sentido ascendente sobre el menton para distraer la articulacion. C, Vectores de fuerza apropiados para una distraccion articular eficaz (flechas). 
D f Una vez distraida la articulacion, se desplaza la mandibula hacia delante y hacia la derecha, permitiendo que el condilo se mueva hacia el area del disco luxado. 
Cuando se alcanza esta posicion, se aplica una fuerza de distraccion constante durante 30 o 40 segundos, mientras la paciente se relaja. E # Despues de la distraccion 
se retira el pulgar y se pide a la paciente que cierre la boca sobre los dientes anteriores, manteniendo la mandibula en una posicion de ligera protrusion. F, Cuando la 
paciente ha descansado un momento, se le indica que abra la boca al maximo. Si el disco se ha reducido, sera posible una amplitud de movimiento normal (48 mm). 
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procedimientos mas agresivos se comentan mas adelante en este 
mismo capitulo.) 

Tratamiento de apoyo 

El tratamiento de apoyo de una luxacion discal permanente debe 
empezar con la educacion del paciente sobre el trastorno. A pesar 
de la limitacion, muchos pacientes intentan forzar una apertura mas 
amplia de la boca. Si se realiza con demasiada fuerza, solo agravara la 
lesion de los tejidos intracapsulares y se producira mas dolor. Se debe 
indicar al paciente que no abra demasiado la boca, sobre todo en el 
periodo inmediato despues de la luxacion. Con el paso del tiempo y 
la adaptacion tisular, podra recuperar una amplitud de movimiento 
mas normal (en general, superior a 40 mm) 113 ' 120 . Esta vuelta a un 
grado mas normal de apertura bucal forma parte del curso natural 
del trastorno, aunque el disco mantenga la posicion luxada anterior. 
Puede ser util realizar ejercicios mandibulares suaves y controlados para 
recuperar una apertura bucal normal 124 ' 127 , pero hay que procurar no 
ser demasiado agresivo para que no se produzcan mas lesiones tisulares. 
Hay que decide a los pacientes que para alcanzar una amplitud de 
movimiento completa se requiere un cierto tiempo (1 ano o mas). 

Tambien debe advertirse al paciente que no muerda cosas duras, 
no mastique chicle y, en general, evite todo aquello que agrave el 
trastorno. Si existe dolor, puede aplicarse calor o hielo. Los AINE 
estan indicados para el dolor y la inflamacion. La distraccion y la 
fonoforesis sobre el area articular pueden ser utiles. En la fase de 
recuperacion puede ser importante tambien ofrecer a los pacientes 
los aspectos basicos de la autorregulacion fisica (cap. 11). 

En el capitulo 16 se presentan hojas de consejos para los pa- 
cientes. Se pueden entregar a los pacientes cuando abandonan la 
clinica para reforzar la comprension de sus problemas. Estas hojas 
de consejos tambien ofrecen informacion para que los pacientes se 
ayuden a si mismos. 

Consideraciones quirurgicas en las alteraciones del complejo 
condilo-disco. Los desplazamientos y las luxaciones discales se de- 
ben a alteraciones de la integridad estructural del complejo condilo- 
disco. Un tratamiento definitivo para estas alteraciones puede ser la 
correction quirurgica. El objetivo de la cirugia debe ser restablecer 
una relation funcional normal del disco con el condilo. Aunque este 
planteamiento parece logico, tambien es muy agresivo. Por ello, la 
cirugia solo debe contemplarse cuando el tratamiento conservador 
no logre resolver de manera adecuada los sintomas y/ o cuando existe 
una progresion del trastorno y se ha determinado adecuadamente 
que la fuente del dolor se encuentra en las estructuras intracapsulares. 
Hay que explicar al paciente los posibles resultados de la cirugia y los 
riesgos medicos, y este debera sopesar estos factores con su calidad 
de vida. El paciente debe tomar la decision de someterse a la cirugia 
despues de haber recabado toda la informacion necesaria. 

Cuando esta indicado un tratamiento mas agresivo de la alte- 
ration discal, la primera intervencion que se ha de considerar es la 
artrocentesis. Esta intervencion consiste en introducir dos agujas en la 
articulacion y hacer pasar suero salino esteril para un lavado articular. 
Esta tecnica es muy conservadora y los estudios realizados sugieren 
que ha ayudado a reducir los sintomas en un numero significativo 
de pacientes 128 ' 137 . Se cree que el lavado elimina gran parte de las sus- 
tancias algogenicas y los productos de degradation que provocan el 
dolor 138 . Los efectos de la artrocentesis a largo plazo son favorables: 
mantienen al paciente relativamente libre de dolores 133 ’ 134 437,i39 $j n 
duda, es la «intervencion quirurgica* mas conservadora que puede 
ofrecerse y, por tanto, es posible que en el futuro tenga un papel 
relevante en el tratamiento de estos problemas. 

Durante la artrocentesis es frecuente inyectar un esteroide en el 
interior de la articulacion al terminar el procedimiento. Algunos 
cirujanos han sugerido tambien colocar hialuronato sodico en la 


articulacion 140 ' 142 . A pesar de que puede permitir obtener algun 
beneficio, son necesarios mas estudios para determinar la ventaja a 
largo plazo de la inclusion de este tratamiento 143 . 

En los casos de luxacion discal sin reduction puede introducirse 
una sola aguja en la articulacion y forzarse la entrada de liquido 
en el espacio para liberar las superficies articulares. Esta tecnica se 
denomina bombeo de la articulacion y puede mejorar los resultados 
de la manipulation manual en casos de bloqueo cerrado 140 ’ 144448 . 

Se ha comprobado incluso que la artrocentesis puede ser de utili- 
dad para aliviar a corto plazo los sintomas de la artritis reumatoide 149 . 
Doce pacientes con artritis reumatoide que se sometieron a una artro- 
centesis mejoraron estadisticamente del dolor y la disfuncion 6 sema- 
nas despues del procedimiento. 

Otro abordaje quirurgico bastante conservador para el tratamiento 
de estos trastornos intracapsulares es la artroscopia. Con esta tecnica 
se coloca un artroscopio en el espacio articular superior y se visua- 
lizan las estructuras intracapsulares en un monitor. Pueden identi- 
ficarse y eliminarse las adherencias articulares y puede movilizarse 
de modo significativo la articulacion. Esta tecnica parece ser muy 
eficaz para reducir los sintomas y mejorar la amplitud del movimien- 
to 13 U35, 137, 139, 150-165. Hay q Ue se n a J ar q Ue J a artroscopia no corrige la 
posicion del disco, sino que mejora la movilidad discal 166 ' 169 . 

En los casos en que este indicado puede ser necesario abrir la 
articulacion para una intervencion reparadora. La cirugia articular 
abierta se suele denominar artrotomia , de la que pueden realizarse 
diversas tecnicas. Cuando un disco se encuentra desplazado o lu- 
xado, la intervencion quirurgica de eleccion es la reparation discal 
o plicatura 170 ' 175 . Durante esta intervencion se extirpa una parte del 
tejido retrodiscal y la lamina inferior, y se retrae el disco hacia atras 
fijandolo con puntos de sutura. 

Las dificultades surgen cuando el disco esta lesionado y no puede 
ser mantenido en la articulacion de manera funcional. Entonces, el 
tratamiento de eleccion pasa a ser la extirpacion o sustitucion del disco. 
La extirpacion se denomina discectomia (a veces mcnisccctomia ) 1 764 80 . 
Esto deja una articulacion de hueso con hueso, que es muy probable 
que produzca algunas alteraciones osteoartriticas. No obstante, es 
posible que estas no produzcan dolor 180482 . Otra posibilidad es extirpar 
el disco y reemplazarlo por un implante sustitutivo. Entre los implantes 
discales que se han sugerido 183 se encuentran los de Silastic medico, 
que han tenido un exito limitado 184 . En la decada de 1980 se utilizaron 
implantes de Proplast-Teflon; sin embargo, produjeron muchos pro- 
blemas debido a la desintegracion del material y la production de 
reacciones inflamatorias 185488 . Tambien se han utilizado colgajos 
dermicos 1894 95 de aponeurosis del temporal 196 , de tejido adiposo 197499 
e injertos de cartilago auricular 200 ' 202 . Por desgracia, los profesionales de 
la odontologia no han podido encontrar un buen sustituto permanente 
para el disco articular y, cuando es necesario proceder a su extirpacion, 
suele quedar bastante comprometida la capacidad funcional. En la 
actualidad, una de las opciones con mas partidarios consiste en resecar 
simplemente el disco (es decir, discectomia) y permitir que el proceso 
de adaptacion natural restablezca la funcion articular. Esta parece 
una alternativa mejor que intentar sustituir la articulacion por algo 
que puede comprometer realmente el proceso de adaptacion natural. 

La cirugia de la ATM no debe aplicarse nunca sin considerar 
detenidamente sus consecuencias. No hay que esperar que una arti- 
culacion a la que se ha accedido quirurgicamente vuelva a funcionar 
de manera normal. Casi siempre se produce un cierto grado de 
cicatrization que limita el movimiento mandibular. Tambien existe 
un alto grado de adherencias posquirurgicas (quiza secundarias a 
la hemartrosis) 203 ’ 204 . Ademas, no deben ignorarse los riesgos de 
lesion del nervio facial. Estos son importantes, por lo que la cirugia 
debe reservarse para los pacientes que no responden de manera 
adecuada a los tratamientos mas conservadores. Es probable que esto 
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DIAGN6STICO: TRASTORNO DE LA ARTICULACION TEMPOROMANDIBULAR 
Subclase: Luxacion discal sin reduccion 




» Explicacion del trastorno al paciente 
• Aclaracion de los factores etiologicos 
► Explicacion del curso natural 
del trastorno 
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Si es molesto/doloroso/problematico: 
Tratamiento: tratamiento de apoyo adecuado 
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Si es agudo: 

Intentar manipulacion manual 
Considerar artrocentesis 
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Si no es molesto: 

Tratamiento: observar 

Pautar movimientos de apertura de la boca 

cuidadosos 

Consejo: revisar en 6 meses 




Si es cronico (luxacion discal permanente): 

• Educacion del paciente 

• Restringir uso y amplitud de movimientos 

• Aparato de estabilizacion si el dolor aparece 
o empeora por las mananas 
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Reduccion exitosa 


Reduccion no exitosa 


del disco 


del disco 
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Disfuncion 
con dolor 


Disfuncion 
sin dolor 


Tratamiento: 

Aparato de reposicionamiento 
anterior 


Continuar con la secuencia de tratamiento 
previamente descrita para el desplazamiento 
discal y la luxacion discal con reduccion 


Evaluar el grado 
de patologia y alteracion 
de la calidad de vida 


Ejercicio y fisioterapia para 
aumentar el grado funcional 
de la mandibula 


Tratamiento (observacion): 

• Tratamiento de apoyo 

• Aparato de reposicionamiento anterior 
ligero para mejorar la comodidad 

• Monitorizar signos de progresion 
del trastorno 


Tratamiento (considerar las 
opciones quirurgicas): 

• Artrocentesis 

• Artroscopia 

• Artrotomfa 

• Otras 




FIGURA 13-13 Algoritmo diagnostico para los trastornos de la ATM (subclase: alteracion del complejo condilo-disco; luxacion discal sin reduccion). 


corresponda a no mas de un 5% de los individuos que solicitan un 
tratamiento por trastornos intracapsulares. 

En la figura 13-13 se presenta un resumen de las consideraciones 
terapeuticas para la luxacion discal sin reduccion. 

Incompatibilidad estructural 
de las superficies articulares 

La incompatibilidad estructural de las superficies articulares puede 
deberse a cualquier problema que altere la funcion articular normal. 
Puede tratarse de un traumatismo, un proceso patologico o sim- 
plemente una apertura excesiva de la boca. En algunos casos se 
produce por una presion interarticular estatica excesiva. En otros 
son las alteraciones de las superficies oseas (p. ej., una espicula) 
o del disco articular (p. ej., una perfo radon) las que impiden una 
funcion normal (fig. 13-14). Estos trastornos se caracterizan por unos 


patrones de movimiento con desviacion que son reproducibles y 
dificiles de evitar. 

Existen cuatro categorias de incompatibilidades estructurales: alte- 
racion morfologica, adherencias, subluxacion y luxacion espontanea. 

ALTERACION MORFOLOGICA 

Engloba un grupo de trastornos producidos por alteraciones de la 
superficie articular lisa del disco y la articulacion. Estos cambios 
producen una modificacion del trayecto normal del movimiento 
condileo. 

Etiologia 

La etiologia de la mayoria de estas alteraciones son los traumatismos. 
Estos pueden consistir en un golpe brusco o en una lesion lenta 
asociada a microtraumatismos. Sin duda, la carga de las estructuras 
oseas provoca alteraciones en su forma. 
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FIGURA 13-14 A, Esta muestra presenta juntos el condilo y el disco. La perforacion del disco pone al descubierto el polo lateral del condilo (fecha). B f Se ha extraido 
el disco del condilo, por lo que puede visualizarse mejor la perforacion. (Cortesia del Dr. L. R. Bean, Universidad de Kentucky, Lexington, KY.) 


Historia ch'nica 

Los pacientes refieren a menudo una historia prolongada en relacion 
con estos trastornos. Muchos de ellos no son dolorosos, por lo que 
pueden no ser apreciados por el paciente. 

Caracterfsticas clfnicas 

Un paciente con una alteracion morfologica del condilo, la fosa o el 
disco presentara con frecuencia una alteracion repetida del trayecto 
de los movimientos de apertura y cierre. Cuando se observa un clic o 
una desviacion al abrir, siempre es en la misma posicion de apertura 
y cierre. Las alteraciones morfologicas pueden ser o no dolorosas. 

Tratamiento definitivo 

Dado que la causa de una alteracion morfologica de una superficie 
articular es una modificacion real de la estructura, el tratamiento 
definitivo consiste en restablecer la forma normal de la estructura 
alterada. A menudo puede conseguirse mediante una intervention 
quirurgica. En el caso de una incompatibilidad osea se alisan y se 
redondean las estructuras (artroplastia). Si existe una perforacion o 
alteracion de la forma del disco, se efectua una reparation del mismo 
(es decir, una discoplastia). La cirugia es una tecnica bastante agresiva, 
por lo que su empleo solo debe contemplarse cuando no puedan 
resolverse el dolor y la disfuncion. La mayoria de las alteraciones 
morfologicas pueden abordarse con tratamientos de apoyo. 

Tratamiento de apoyo 

En la mayoria de los casos, los sintomas asociados a estas alteraciones 
pueden controlarse de manera adecuada mediante la education del 
paciente. Se le debe recomendar que, cuando sea posible, aprenda 
una forma de abrir la boca y de masticar que evite o reduzca al 
minimo la disfuncion. Los nuevos patrones de apertura y mas- 
tication deliberados pueden convertirse en habitos si el paciente 
va en contra de este objetivo. A veces, el aumento de la presion 
interarticular asociado al bruxismo puede acentuar la disfuncion 
relacionada con las alteraciones morfologicas. Si es este el caso, 
esta indicado un aparato de estabilizacion para reducir la hiperac- 
tividad muscular. No obstante, este solo sera preciso si se sospecha 
una hiperactividad muscular. Si existe un dolor asociado, pueden 
ser necesarios analgesicos para impedir la aparicion de efectos de 
excitation central secundarios. 

En la figura 13-15 se presenta un resumen de las consideraciones 
terapeuticas para las alteraciones morfologicas. 


ADHERENCIAS/ADHESIONES 

Las adherencias se producen cuando las superficies articulares se 
pegan durante los movimientos articulares normales. Las adhesiones 
son mas permanentes y se deben a una union fibrotica de las superfi- 
cies articulares. Las adherencias y las adhesiones pueden tener lugar 
entre el disco y el condilo o entre el disco y la fosa. 

Etiologfa 

Las adherencias suelen deberse a una sobrecarga estatica prolonga- 
da de las estructuras articulares. Si persiste la adherencia se puede 
desarrollar una adhesion, que es de caracter mas permanente 205 . 
Las adhesiones pueden ser tambien secundarias a una hemartrosis 
macro traumatica o quirurgica 203 . 

Historia clfnica 

Las adherencias que se forman ocasionalmente pero se deshacen o 
liberan durante la actividad funcional solo se pueden diagnosticar 
mediante la anamnesis. Normalmente, el paciente ha experimentado 
un periodo prolongado de sobrecarga estatica de la mandibula (como 
cuando se aprietan los dientes durante el sueno). Tras este periodo, el 
paciente tiene la sensacion de que no puede abrir la boca tanto como 
antes. Cuando intenta abrirla percibe un unico chasquido y recupera 
inmediatamente la movilidad normal. El chasquido o sensacion de 
encajamiento mandibular no reaparece al abrir o cerrar la boca a 
menos que la articulacion vuelva a soportar una sobrecarga estatica 
durante algun tiempo. Estos pacientes suelen explicar que por la 
manana la mandibula parece estar «encajada» hasta que la fuerzan 
una vez y recuperan la movilidad normal. 

Los pacientes con adhesiones suelen manifestar una limitacion 
del rango de movimiento de apertura. El grado de limitacion depen- 
ded de la localizacion de la adhesion. Las adhesiones se presentan 
clinicamente similares a las adherencias, pero el movimiento no suele 
liberar la limitacion. 

Caracterfsticas dfnicas 

El sintoma inicial de las adherencias es una limitacion temporal de la 
apertura bucal hasta que se produce el chasquido, mientras que el de 
las adhesiones es una limitacion mas permanente de dicha apertura. 
El grado de limitacion depende de la localizacion de la adhesion. 
Si las adhesiones afectan solo a una articulacion, el movimiento de 
apertura presentara una deflexion hacia el lado ipsilateral. Cuando 
son permanentes, la disfuncion puede ser importante. Las adhesiones 
de la cavidad articular inferior causan un movimiento de sacudida 
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DIAGNOSTIC*): TRASTORNO DE LA ARTICULACION TEMPOROMANDIBULAR 
Subclase: Incompatibilidad estructural; alteracion morfologicay adhesiones 


• Explication del trastorno al paciente 

• Aclaracion de los factores etiologicos 

• Explication del curso natural del trastorno 


Ensenar al paciente movimientos mandibulares 
adecuados que eviten el trastorno estructural 
Iniciarautoevaluacion fisica 


No hay dolor 
Disfuncion leve 


Dolor 

Disfuncion importante 


Tratamiento: 

Monitorizar signos 
de progresion del trastorno 


Bruxismo presente 






Bruxismo ausente 


Tratamiento: 

Aparato de estabilizacion por las noches 
Comenzar autorregulacion fisica 


I 


No hay dolor 
Disfuncion leve 


Dolor y disfuncion 
continuados 


Tratamiento (observation): 

Monitorizar signos 
de progresion del trastorno 


Considerar procedi mien to 
quirurgico adecuado necesario 
para resolver el trastorno 


FIGURA 13-15 Algoritmo diagnostico para los trastornos de la ATM (subclase: incompatibilidad estructural; alteracion morfologica y adhesiones). 


brusca durante la apertura. Las de la cavidad articular superior limitan 
el movimiento a la rotation y, por tanto, restringen la apertura a 
25 o 30 mm. Al abrir la boca, las adhesiones entre el disco y la fosa 
tienden a empujar el condilo por encima del borde anterior del disco. 
Cuando el disco se adelgaza y los ligamentos colaterales y capsulares 
anteriores se alargan, el condilo se desplaza sobre el disco y hacia la 
insertion del musculo pterigoideo lateral superior. En estos casos, 
el disco sufre una luxacion posterior (fig. 13-16). La posibilidad de 
que esto suceda se ha discutido durante un cierto tiempo. Existen 
datos que respaldan claramente esta posibilidad 206 ’ 207 . Sin embargo, 
la luxacion posterior es mucho menos frecuente que la luxacion 
anterior y es mas probable que muestre una estrecha relacion con 
las adhesiones entre el disco y la fosa. Como se ha indicado en el 
capitulo 10, una luxacion posterior se manifestara con unos sintomas 
dinicos muy distintos de los de una luxacion anterior. En la luxacion 
discal posterior, el paciente abre la boca normalmente, pero presenta 
dificultades para cerrar y volver a colocar los dientes en oclusion. 

Los sintomas producidos por las adhesiones son constantes y 
muy reproducibles. Pueden acompanarse de dolor o no. El dolor 
aparece normalmente cuando se intenta abrir mas la boca, lo que 
estira los ligamentos. 


Tratamiento definitivo 

Dado que las adherencias se deben a una sobrecarga estatica pro- 
longada de las superficies articulares, el tratamiento definitivo va 
dirigido a reducir la sobrecarga de esas estructuras. Dicha sobrecarga 
se puede deber a episodios diurnos o nocturnos de apretamiento 
de dientes. El mejor tratamiento para el apretamiento de dientes 
diurno consiste en hacer que el paciente sea consciente de ello y el 
uso de tecnicas de autorregulacion fisica (cap. 1 1). Si se sospecha la 
existencia de bruxismo o apretamiento de dientes nocturno, esta in- 
dicado un aparato de estabilizacion para disminuir la hiperactividad 
del musculo. En algunos casos las superficies articulares son rugosas 
o estan erosionadas; esto da lugar a unas condiciones que pueden 
favorecer el desarrollo de adherencias. El aparato de estabilizacion 
suele modificar la relacion de estas zonas, lo que reduce el riesgo 
de adherencias. 

Cuando las adherencias son permanentes, la ruptura de las inser- 
ciones fibrosas es el unico tratamiento definitivo. A menudo esto 
puede realizarse mediante cirugia artroscopica (fig. 13-1 7)164,208-214^ 
No solo se rompen las adherencias con la cirugia, sino que, como 
ya se ha comentado, el lavado utilizado para irrigar la articulacion 
durante la intervention facilita la reduction de los sintomas. 
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FIGURA 13-16 A-C, Luxacion posterior del disco secundaria a una adhesion entre la superficie superior del disco y la fosa. 



FIGURA 13-17 Imagen artroscopica de una adhesion entre el disco y la fosa. 
(Cortesia del Dr. Terry Tanaka, Chula Vista, CA.) 

Es importante senalar que, como la cirugia es bastante agresiva, 
el tratamiento definitivo solo debe aplicarse cuando sea necesario. 
En trastornos de adherencias que son indoloros y producen solo una 
disfuncion menor, es mas apropiado un tratamiento de apoyo. 

Tratamiento de apoyo 

La limitacion que causan algunas adherencias puede reducirse con 
estiramientos pasivos, ultrasonidos y distraccion articular (fig. 13-18). 
Estos tipos de tratamientos tienden a aflojar las adherencias fibrosas, 
lo que permite una mayor libertad de movimiento. Hay que procurar 
no ser demasiado agresivo con la tecnica de estiramiento, puesto 
que esto podria desgarrar los tejidos y producir inflamacion y dolor. 
En muchos casos, cuando el dolor y la disfuncion son mmimos, la 
educacion del paciente es el tratamiento mas apropiado. Haciendo 
que limite la apertura y aprenda unos patrones adecuados de mo- 
vimiento que no agraven las adherencias, se puede restablecer una 
funcion normal (fig. 13-19). 

En la figura 13-15 se presenta un resumen de las consideraciones 
terapeuticas para las alteraciones morfologicas. 

SUBLUXACION 

La subluxacion, denominada a veces hipermovilidad, se produce 
cuando el condilo se desplaza hacia delante en direccion a la cresta 
de la eminencia articular. No es un trastorno patologico, sino que 
refleja una variacion en la forma anatomica de la fosa. 

Etiologfa 

Como se acaba de indicar, la subluxacion suele deberse a la forma 
anatomica de la fosa. Los pacientes que presentan una pendiente 
posterior corta e inclinada de la eminencia articular, seguida de una 



FIGURA 13-18 Cuando las adhesiones son recientes, la distraccion y movilizacion 
de la articulacion pueden ser utiles a veces para romperlas. 



FIGURA 13-19 A veces puede ensenarse al paciente a abrir la boca de una forma 
que reduzca al minimo o incluso elimine la disfuncion asociada a una alteracion 
discal. El empleo de un espejo puede ayudar a guiar el movimiento de descenso 
recto con una traslacion minima. En algunos casos es util un borde recto para 
observar la linea media durante la apertura. 
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pendiente anterior mas larga y plana, parecen ser mas propensos a 
la subluxacion 215 . Esta se produce cuando el disco esta en rotacion 
maxima sobre el condilo, antes de que se produzca la traslacion com- 
pleta del complejo condilo-disco. El ultimo movimiento del condilo 
pasa a ser un salto brusco y rapido hacia delante, lo que deja una 
depresion preauricular clmicamente apreciable. 

Historia clmica 

Los pacientes refieren una sensacion de bloqueo siempre que abren 
demasiado la boca. El paciente puede restablecer la posicion de cierre 
de la boca, pero a menudo presenta una cierta dificultad. 

Caracterfsticas clmicas 

Durante la fase final de la apertura maxima de la boca, puede obser- 
varse un salto brusco hacia delante del condilo con una sensacion 
de «ruido sordo». El paciente no lo describe como una sensacion de 
clic sutil. 

Tratamiento definitivo 

El unico tratamiento definitivo es la modificacion quirurgica de la 
propia articulacion. Esto puede realizarse con una eminectomfa 216 ' 219 , 
que reduce la inclinacion de la eminencia articular y disminuye, 
por tanto, el grado de rotacion posterior del disco sobre el condilo 
durante la traslacion completa. Sin embargo, en la mayoria de los 
casos, una intervencion quirurgica resulta demasiado agresiva para 
los sintomas que presenta el paciente. Deben orientarse, pues, los 
esfuerzos al tratamiento de apoyo para intentar eliminar el trastorno 
o al menos reducir los sintomas a un nivel tolerable. 

Tratamiento de apoyo 

El tratamiento de apoyo empieza con la educacion del paciente 
respecto a la causa de la subluxacion y los movimientos que crean 
la interferencia. El paciente debe aprender a limitar la apertura de 
la boca para no alcanzar el punto de traslacion que inicia dicha 
interferencia. A veces, cuando la interferencia no puede resolverse 
de forma voluntaria, se utiliza un aparato intraoral (fig. 13-20) para 
limitar el movimiento 220 . El aparato se lleva para intentar desarrollar 
una contractura miostatica (acortamiento funcional) de los mus- 
culos elevadores, lo que limita la apertura al punto de subluxacion. 
El aparato se lleva durante 2 meses y luego se retira, dejando que la 
contractura limite la apertura. 

LUXACION ESPONTANEA 

Este trastorno se denomina a menudo «bloqueo abierto». Puede 
producirse despues de la realizacion de intervenciones prolongadas 
con la boca abierta, como el caso de una revision odontologica. Se 
trata de una luxacion espontanea del condilo y del disco, que se luxan 
fuera de sus posiciones normales. 

Etiologfa 

Cuando se abre la boca en su maxima amplitud, el condilo sufre una 
traslacion hasta su limite anterior. En esta posicion el disco presenta 
una rotacion maxima hacia posterior sobre el condilo. Si el condilo 
se mueve mas alia de este limite, puede forzarse el desplazamiento del 
disco a traves del espacio discal, quedando atrapado en esta posicion 
anterior cuando el espacio discal se colapsa (como consecuencia del 
movimiento del condilo hacia arriba contra la eminencia articular) 
(fig. 13-21, A-C). Esta misma luxacion espontanea puede tener lugar 
si el pterigoideo lateral superior se contrae durante la traslacion 
maxima, lo que empuja al disco a traves del espacio discal anterior. 
Cuando se produce una luxacion espontanea, la lamina retrodiscal 
superior no es capaz de retraer el disco debido al colapso del es- 
pacio discal anterior. La luxacion se agrava aun mas cuando los 


musculos elevadores se contraen, ya que esta actividad aumenta la 
presion interarticular y disminuye todavia mas el espacio discal. La 
reduccion resulta aun mas improbable cuando el pterigoideo lateral 
superior o inferior experimenta mioespasmos, que empujan al disco 
y al condilo hacia delante. 

Cualquier persona puede sufrir una luxacion espontanea de la 
ATM si el condilo es empujado por delante de la cresta de la eminen- 
cia articular. Aunque se ha descrito que el disco se desplaza hasta una 
posicion anterior al condilo, tambien se ha demostrado que el disco 
puede quedar atrapado por detras del condilo 221 (fig. 13-21, D-F). En 
ambos casos el condilo queda atrapado por delante de la eminencia 
articular, lo que impide al paciente cerrar la boca. 

A pesar de que una luxacion espontanea puede ser secundaria a 
una apertura maxima de la boca, puede deberse tambien a la con- 
traccion brusca del pterigoideo lateral inferior o de los musculos 
infrahioideos. Esta actividad puede ser el resultado de un espasmo o 
calambre (como se comento en capitulos anteriores). Esta situacion 
es relativamente rara y no debe confundirse con las consideraciones 
anatomicas mencionadas anteriormente. En algunos individuos la 
luxacion espontanea no es provocada y se repite debido a una con- 
traction muscular incontrolada. Esto puede asociarse a una distonia 
oromandibular que tiene su origen en el sistema nervioso central. 
Es muy importante establecer el diagnostico de esta distonia, ya 
que el tratamiento es muy diferente del que se utiliza para tratar las 
situaciones anatomicas descritas anteriormente. 

Historia clmica 

El paciente acude a consulta con la boca abierta y no puede hacer 
que se cierre. Esta situacion puede presentarse inmediatamente des- 
pues de un movimiento de apertura amplio, como un bostezo o una 
intervencion dental. Puesto que no puede cerrar la boca, el paciente 
suele estar muy preocupado. 

Algunos pacientes refieren un bloqueo en la apertura brusco y no 
provocado que se repite varias veces a la semana e incluso a diario. 
Esta presentation es significativa de una distonia oromandibular. 

Caracterfsticas clmicas 

El paciente permanece con la boca completamente abierta. Con fre- 
cuencia existe dolor secundario a los intentos de cerrarla (fig. 13-22, A). 

Tratamiento definitivo 

El tratamiento definitivo va dirigido a aumentar el espacio discal, 
lo que permite que la lamina retrodiscal superior retraiga el dis- 
co. No obstante, no deben olvidarse otras funciones musculares. 
Por lo general, el paciente tiende a contraer los elevadores en un 
intento de cerrar la boca de manera normal, ya que en este tras- 
torno la mandibula esta bloqueada en una posicion abierta. Esta 
actividad agrava la luxacion espontanea. Cuando se intenta reducir 
la luxacion, el paciente debe abrir la boca por completo, como al 
bostezar. Esto activara los depresores mandibulares e inhibira los 
elevadores. Al mismo tiempo, una ligera presion posterior aplicada 
en el menton reducira a veces la luxacion espontanea (fig. 13-22, B). 
Si no da resultado, se colocan los pulgares sobre los molares man- 
dibulares y se ejerce una presion en sentido descendente, mientras 
se solicita al paciente que bostece (fig. 13-22, Q. En general, esto 
proporcionara el espacio suficiente para restablecer la posicion nor- 
mal del disco. 

Al existir un cierto grado de tension en los tejidos, la reduccion 
suele conseguirse con un cierre brusco de la boca. Para proteger los 
pulgares de este cierre, es aconsejable envolverlos con una gasa. Si 
tampoco asi se logra, es probable que el pterigoideo lateral inferior 
presente un mioespasmo que impida la recolocacion posterior del 
condilo. En estos casos es conveniente inyectar un anestesico local 
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FIGURA 13-20 Diversos aparatos intraorales utilizados para limitar la apertura de la boca. A f Se cementan tubos de ortodoncia a los caninos y se anuda un hilo de 
plastico. Este limita la apertura mandibular al punto inmediatamente anterior a la subluxacion. Si el paciente abre la boca, el hilo se tensa permitiendo solo la distancia 
deseada. Este aparato se Neva durante 2 meses para producir una contractura miostatica de los musculos elevadores. Al retirarlo, la apertura maxima no alcanzara 
el punto de subluxacion. B, Otro metodo para limitar la apertura bucal consiste en usar elasticos ortodoncicos intraarcada fijados a botones adheridos a los dientes. 
C, Cuando el paciente intenta abrir la boca, los elasticos se oponen a ese movimiento, limitando la apertura. 





D 


E 
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FIGURA 13-21 A-C, Luxacion espontanea de la ATM que produce un «bloqueo abierto», quedando el disco luxado por delante del condilo. D-F, Esto representa una 
luxacion espontanea con el disco luxado por detras del condilo. 
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FIGURA 13-22 Reduccion de una luxacion espontanea. A f Presentacion clinica de un paciente que sufre una luxacion espontanea (bloqueo abierto). B, Esta radiografia 
panoramica revela que el condilo derecho del paciente se ha luxado espontanea me nte por delante de la eminencia. C, En ocasiones una presion posterior ligera sobre 
el menton mientras el paciente abre mucho la boca (como al bostezar) reducira en ocasiones la luxacion. D f Las luxaciones espontaneas pueden reducirse envolviendo 
los pulgares con gasas y colocandolos en la boca del paciente sobre los segundos molares. Se aplica una fuerza en sentido descendente sobre los molares mientras 
se ejerce otra en sentido ascendente en la region anterior de la boca (es decir, en el menton). El efecto es una distraccion de los condilos y un aumento del espacio 
discal. Cuando el espacio discal es lo suficientemente ancho como para permitir el paso del condilo sobre la eminencia, la luxacion se reducira. No debe forzarse 
la mandibula hacia atras ni el cierre de la boca. Dado que la reduccion subita es frecuente, se colocan gasas para proteger los pulgares de las fuerzas de mordida. 
(Ay B cortesia del Dr. Larry Cunningham, Universidad de Kentucky, Lexington, KY.) 
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sin vasoconstrictor en el pterigoideo lateral para intentar eliminar el 
mioespasmo y facilitar la relajacion. Si parece haber un mioespasmo 
de los elevadores, tambien es util el anestesico local. 

Cuando la luxacion espontanea pasa a ser cronica o recidivante y 
se determina que la relacion anatomica del condilo y la fosa es una 
consideracion etiologica, el tratamiento definitivo puede consistir 
en una intervencion quirurgica que modifique la anatomia. Normal- 
mente se practica una eminectomia 219 ’ 222 ' 224 . 

Cuando las consideraciones anatomicas son las responsables 
de producir esta situacion, la reduccion quirurgica de la eminencia 
proporciona muchos exitos. Sin embargo, cuando la luxacion es- 
pontanea se debe a la contraction muscular ha de evitarse la cirugia 
puesto que no trata la causa; el tratamiento debe dirigirse, en cam- 
bio, a la reduccion de la actividad muscular. Cuando se presentan 
episodios repetidos de bloqueo abierto asociados a una distoma 
oromandibular, un tratamiento mas apropiado es el uso de toxina 
botulinica. Esta toxina, inyectada en el musculo distonico, reduce 
esta situacion durante 3 o 4 meses. Habitualmente, el mejor abordaje 
es inyectar la toxina botulinica en los musculos pterigoideos laterales 
inferiores bilateralmente utilizando una guia electromiografica. En 
muchos casos se trata de una forma segura y eficaz de reducir o 
incluso eliminar la luxacion espontanea del condilo 225 ' 227 . Se debe 
citar al paciente a los 3-4 meses para determinar si ha habido alguna 
recidiva. Este tiempo es el que suele necesitar el musculo para recu- 
perarse de la toxina botulinica y volver a su estado normal. Si los 
sintomas reaparecen, puede considerarse volver a inyectar la toxina. 

Tratamiento de apoyo 

El metodo mas eficaz para tratar la luxacion espontanea es su preven- 
tion. Esta empieza con el mismo tratamiento de apoyo que se ha des- 
crito para la subluxacion, puesto que esta es a menudo precursora de 
la luxacion. Cuando la luxacion espontanea es recidivante se ensena 
al paciente la tecnica de reduccion. Al igual que en la subluxacion, las 
luxaciones recidivantes cronicas pueden tratarse de forma definitiva 
con una intervencion quirurgica. Sin embargo, la cirugia solo debe 
contemplarse cuando el tratamiento de apoyo no ha logrado eliminar 
o reducir el problema hasta un nivel aceptable. 

En la figura 13-23 se presenta un resumen de las consideraciones 
terapeuticas para la subluxacion y la luxacion anterior espontanea. 

Trastornos inflamatorios 

de la articulacion temporomandibular 

Los trastornos inflamatorios de la ATM se caracterizan en general 
por un dolor continuo en el area articular, que a menudo se acentua 
con la funcion. El dolor es constante, por lo que tambien puede 
producir efectos de excitation central secundarios, como dolor 
muscular ciclico, hiperalgesia y dolor referido. Estos efectos pueden 
complicar los esfuerzos del clinico para establecer un diagnos- 
tico primario, lo que puede motivar una election incorrecta del 
tratamiento. En otras palabras, el paciente que es tratado de un 
dolor muscular local, secundario a un trastorno inflamatorio, no 
respondera de manera completa al tratamiento hasta que se con- 
trole este ultimo. 

Algunos trastornos inflamatorios se identifican con facilidad 
mediante la historia clinica y la exploration, pero muchos otros no. 
Los trastornos inflamatorios de las estructuras articulares se producen 
a menudo de forma simultanea o secundaria a otros procesos infla- 
matorios. Los cuatro grupos de trastornos inflamatorios son sinovitis, 
capsulitis, retrodiscitis y artritis. Tambien existen otros que afectan a 
estructuras asociadas. Los trastornos inflamatorios se analizaran por 
separado para los casos en que puede establecerse un diagnostico 


especffico. Cuando se observa un trastorno inflamatorio general, 
pero es dificil identificar las estructuras exactas que estan afectadas, 
esta indicada una combination de estos tratamientos. 

SINOVITIS Y CAPSULITIS 

Los trastornos de sinovitis y capsulitis se describiran juntos, puesto 
que no existe ninguna forma de diferenciarlos por la clinica. Solo 
pueden distinguirse mediante la visualization de los tejidos con ar- 
troscopia o artrotomia. Ademas, como el tratamiento conservador es 
el mismo para ambos, es conveniente comentarlos conjuntamente. 

Etiologia 

La etiologia de la capsulitis y la sinovitis es o bien un traumatismo 
o bien la extension de una infeccion procedente de una estructura 
adyacente. Si existe una infeccion, es preciso abordarla con un trata- 
miento medico apropiado, como la medication antibiotica. En esta 
obra no comentaremos este tipo de tratamiento. La mayoria de estos 
trastornos inflamatorios son secundarios a macrotraumatismos o mi- 
crotraumatismos en los tejidos de la articulacion 138 ’ 229 ’ 230 . Esto corres- 
ponde a una inflamacion esteril y no estan indicados los antibioticos. 

Historia clinica 

El dato mas significativo en la capsulitis y la sinovitis es el anteceden- 
te de un macrotraumatismo. Es frecuente que se trate de un golpe en 
el menton sufrido en un accidente o una caida. Incluso un golpe con 
una pared o un codazo accidental en el menton pueden dar lugar 
a una capsulitis traumatica. Es muy probable que un traumatismo 
provoque una lesion del ligamento capsular cuando los dientes 
estan separados. 

Caracterfsticas clfnicas 

Cuando existe capsulitis o sinovitis, cualquier movimiento que tienda 
a alargar el ligamento capsular acentuara el dolor. El dolor se percibe 
justo delante del oido, y la cara lateral del condilo suele ser dolorosa 
a la palpation. Al tratarse de un trastorno inflamatorio, el dolor suele 
ser constante y aumenta con los movimientos mandibulares. 

Tratamiento definitivo 

Cuando la capsulitis y la sinovitis se deben a un macrotraumatismo, 
el trastorno cura sin necesidad de tratamiento, ya que el traumatismo 
no sigue actuando. Por tanto, no esta indicado ningun tratamiento 
definitivo para este cuadro inflamatorio. Naturalmente, cuando es 
probable una recidiva del traumatismo, deben tomarse medidas 
para proteger la articulacion de nuevas lesiones (p. ej., utilizando 
un aparato para la practica deportiva). Si la sinovitis es secundaria 
al microtraumatismo producido por una alteracion discal, hay que 
resolver dicha alteracion. 

Tratamiento de apoyo 

Se indica al paciente que reduzca todos los movimientos mandibula- 
res a los limites en que no se produce dolor. Es necesario adoptar una 
dieta blanda, movimientos lentos y bocados pequenos. A los pacien- 
tes que refieren un dolor constante se les debe administrar analgesicos 
suaves como un AINE. A menudo es util la termoterapia del area 
articular, y se indica al paciente que aplique calor humedo durante un 
periodo de 10-15 minutos cuatro o cinco veces al dia 231 ’ 232 . Tambien 
puede ser eficaz en estos trastornos el tratamiento con ultrasonidos, 
aplicado de dos a cuatro veces por semana. En ocasiones, cuando 
el paciente ha sufrido una unica lesion traumatica, puede ser util 
una sola inyeccion de corticoides en los tejidos capsulares 233 ’ 234 . Sin 
embargo, las inyecciones repetidas estan contraindicadas 235 (cap. 11). 
En algunos casos puede coexistir hiperactividad muscular junto 
con la capsulitis o la sinovitis. Como se ha senalado anteriormente, 
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DIAGN6STICO: TRASTORNO DE LA ARTICULACION TEMPOROMANDIBULAR 
Subclase: Incompatibilidad estructural; subluxacion y luxacion espontanea 

Explication del trastorno al paciente (origen y evolution natural del mismo) 
Ensenar al paciente las consideraciones anatomicas del trastorno 

1 


Diagnostico: Subluxacion 


Diagnostico: Luxacion espontanea 

V 


Tratamiento: 

Restriction voluntaria del uso dentro 
de un margen que no lleve a trastorno 
I 


Tratamiento: 

Tecnica de manipulation manual 
para reducir la luxacion 


r 


1 


Resultados positivos 
(no hay recidiva) 


Resultados 
negativos (recidiva) 


Tratamiento: 

Observacion 


Determinar si la etiologia 
de la luxacion espontanea 
esta relacionada con la actividad 
muscular o con caracteristicas 
anatomicas de la ATM 


Etiologia: 

Caracteristicas anatomicas de la ATM 


Etiologia: 

Actividad 

muscular 

espontanea 


Tratamiento: 

Aparato restrictivo 


Resultados 
positivos 
(no hay recidiva) 


Resultados negativos 
(recidiva) 


Tratamiento: 

Observacion 


Tratamiento: 

Evaluar la gravedad 
de la disfuncion y el efecto 
en la calidad de vida del paciente 


x 


Di: 


Disfuncion leve 


Disfuncion 

importante 


Considerar el diagnostico 
de distoma oromandibular 


Tratamiento: 

Inyecciones de toxina 
botulfnica 


Tratamiento: 

Considerar procedimiento 
quirurgico adecuado necesario 
para resolver el trastorno 


FIGURA 13-23 Algoritmo diagnostico para los trastornos de la ATM (subclase: incompatibilidad estructural; subluxacion y luxacion espontanea). 
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FIGURA 13-24 En esta muestra, el disco se desplaza anteriormente, lo que 
permite que el condilo se cargue sobre los tejidos retrodiscales. Estos tejidos 
estan muy vascularizados e inervados, lo cual puede producir retrodiscitis. 
(Cortesia del Dr. Terry Tanaka, Chula Vista, CA.) 

esta hiperactividad puede influir en la evolucion de un trastorno 
inflamatorio. Asi pues, cuando se sospecha una actividad de este 
tipo, se instaura el tratamiento apropiado (cap. 11). 

RETRODISCITIS 

Se denomina retrodiscitis a una inflamacion de los tejidos retro- 
discales. Se trata de un trastorno intracapsular bastante frecuente 
(fig. 13-24). 



FIGURA 13-25 Retrodiscitis. Un traumatismo en los tejidos retrodiscales puede 
producir una tumefaccion. Con la tumefaccion, el condilo puede desplazarse hacia 
delante y hacia abajo. Esto da lugar a una maloclusion aguda que ch'nicamente se 
manifiesta como la falta de contactos dentarios posteriores ipsilaterales. 



FIGURA 13-26 Cuando el disco se desplaza o se luxa mas hacia delante, el con- 
dilo se apoya mas en el borde posterior del disco y en los tejidos retrodiscales. 


Etiologfa 

La causa de la retrodiscitis suele ser un traumatismo. Deben considerarse 
dos tipos distintos de traumatismo: extrinseco e intrinseco. El traumatis- 
mo extrinseco se debe a un movimiento bmsco del condilo hacia los te- 
jidos retrodiscales. Cuando se sufre un golpe en el menton, es probable 
que los condilos sean forzados a moverse hacia atras en direccion a los 
tejidos retrodiscales. El desplazamiento posterior importante encuen- 
tra la resistencia de las partes oblicua externa y horizontal interna del 
ligamento TM. Este ligamento es tan eficaz que con frecuencia un golpe 
intenso provoca una fractura del cuello del condilo en vez de moverlo 
hacia atras. Sin embargo, tanto con un traumatismo importante como 
con uno leve es posible que el condilo se desplace momentaneamente 
hacia los tejidos retrodiscales. A menudo, estos tejidos responden 
a este tipo de traumatismo con una inflamacion, que produce una 
tumefaccion. La tumefaccion de los tejidos retrodiscales puede empujar 
el condilo hacia adelante, dando lugar a una maloclusion aguda 236 
(fig. 13-25). Cuando se da una situacion de este tipo, el paciente no 
es capaz de morder con los dientes posteriores en el lado afectado y, 
si se aplica una fuerza, aumenta el dolor en la articulacion afectada. A 
veces, un traumatismo en los tejidos retrodiscales causa hemartrosis. 
Esta es una complication grave de la retrodiscitis y puede dar lugar a 
adhesiones y/o a anquilosis de la articulacion 237 . 

La retrodiscitis causada por un traumatismo intrinseco es un pro- 
blema diferente. Se puede producir cuando existe un desplazamiento 
o luxation anterior del disco. A1 adoptar el disco una position mas 
adelantada, el condilo se situa sobre el borde posterior del disco y 
sobre los tejidos retrodiscales (fig. 13-26). En un gran numero de 
casos estos tejidos no pueden soportar las fuerzas producidas por 
el condilo y el traumatismo intrinseco provoca una inflamacion. 

La retrodiscitis causada por estas dos etiologias diferentes es pro- 
bable que se manifieste con unas caracteristicas clinicas similares. 
Este hecho constituye un problema, puesto que su tratamiento es 
diferente. Asi pues, la historia clinica es muy importante para deter- 
minar el tratamiento adecuado. 


Historia clfnica 

Los pacientes con una retrodiscitis por un traumatismo extrinseco 
refieren esta incidencia en la historia clinica. Suelen saber exactamen- 
te que es lo que ha producido el trastorno doloroso, y este hecho es 
importante, ya que la causa ya no esta presente. 

Los pacientes con una retrodiscitis por un traumatismo intrinseco 
refieren una historia clinica mas sutil, con un inicio gradual del 
problema de dolor. Tambien es posible que describan el inicio pro- 
gresivo del trastorno (p. ej., dies, bloqueos). Es importante detectar 
estas caracteristicas, puesto que en este caso la etiologia del trastorno 
continua estando presente. 

Caracterfsticas clinicas 

La retrodiscitis produce un dolor preauricular constante que se 
acentua con los movimientos mandibulares. El apretamiento de los 
dientes suele aumentar dicho dolor. Si se produce una tumefaccion 
de los tejidos, puede aparecer una perdida del contacto oclusal pos- 
terior en el lado afectado. 

Debido a que el tratamiento de la retrodiscitis difiere segun su 
etiologia, estos trastornos se analizaran por separado. 

Tratamiento definitivo de la retrodiscitis 
por traumatismos extrmsecos 

En general, el factor etiologico del traumatismo ya no esta presente, 
por lo que no esta indicado ningun tratamiento definitivo. Por tanto, 
lo mas eficaz suele ser un tratamiento de apoyo para establecer unas 
condiciones optimas para la cicatrization. Cuando se pueden producir 
recidivas del traumatismo, hay que procurar proteger la articulacion. 

Tratamiento de apoyo de la retrodiscitis 
por traumatismos extrmsecos 

El tratamiento de apoyo empieza con una observation cuidadosa 
del estado oclusal. Si no se observa ningun indicio de maloclusion 
aguda, se administran al paciente analgesicos para el dolor y se le 
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DIAGNbSTICO: TRASTORNO DE LA ARTICULACION TEMPOROMANDIBULAR 
Subclase: Trastornos inflamatorios: capsulitis, retrodiscitis 
y traumatismo agudo do la ATM 


* Explicacion del trastorno al paciente 
► Aclaracion de los facto res etiologicos 
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El traumatismo ya no esta presente 
como factor etiologico 


El traumatismo todavia esta 
presente como factor etiologico 

JL 


Tratamiento: 

Tratamiento de apoyo adecuado 
(cap. 1 1 ) 
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Resultados 

positivos 
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Tratamiento: 

• Aparato oclusal desarrollado 

en la posicion mandibular adecuada 
que elimina el traumatismo sobre 
las estructuras 

• Tratamiento de apoyo adecuado 
(cap. 1 1 ) 
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Resultados negativos 


Tratamiento: 

Ninguno indicado 
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Resultados negativos 
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Resultados positivos 
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Evaluar la alteracion 
en la calidad de vida 


Tratamiento: 

Observacion y continuacion 
del tratamiento de apoyo 


Tratamiento: 

Considerar una unica inyeccion intraarticular 
con farmacos antiinflamatorios/artrocentesis 


Tratamiento: 

Dejar un tiempo; despues, 
irdisminuyendo gradualmente 
el uso del aparato (tratar como 
desplazamiento discal) 


FIGURA 13-27 Algoritmo diagnostico para los trastornos de la ATM (subclase: trastornos inflamatorios de la ATM: capsulitis y sinovitis, retrodiscitis, artritis traumatica). 


indica que restrinja el movimiento a los limites en que no produce 
dolor y que inicie una dieta blanda. Sin embargo, para reducir las 
posibilidades de anquilosis hay que aconsejar el movimiento. Los 
ultrasonidos y la termoterapia a menudo son utiles para disminuir 
el dolor. Si este persiste, puede emplearse una unica inyeccion in- 
tracapsular de un corticoide en algunos casos de traumatismo; las 
inyecciones repetidas, sin embargo, estan contraindicadas 235 . Cuando 
desaparecen los sintomas hay que aconsejar el restablecimiento de 
un movimiento mandibular normal. 

Cuando existe una maloclusion aguda, el apretamiento de los dien- 
tes puede agravar aun mas la inflamacion de los tejidos retrodiscales. Se 
debe fabricar un aparato de estabilizacion para proporcionar estabilidad 
oclusal durante la reparacion tisular. Este aparato reduce la sobrecarga 
de los tejidos retrodiscales; debe ajustarse regularmente a medida que 
los tejidos vuelven a la normalidad (v. ultimo apartado de este capitulo). 

Tratamiento definitivo de la retrodiscitis 
por traumatismos intrmsecos 

A diferencia de los traumatismos extrinsecos, los traumatismos in- 
trmsecos suelen persistir y continuar provocando lesiones en los 
tejidos. El tratamiento definitivo se orienta, pues, a la eliminacion 
del traumatismo. Cuando la retrodiscitis se debe a la luxacion o el 
desplazamiento anterior del disco con reduccion, el tratamiento va 
dirigido a establecer una relacion condilo-disco adecuada. Se utiliza 
un aparato de reposicionamiento anterior para colocar el condilo 


apartado de los tejidos retrodiscales y sobre el disco. Es frecuente 
que esto alivie inmediatamente el dolor. Normalmente, el aparato 
se utiliza solo durante la noche, lo que permite que la mandibula 
asuma una relacion normal en la fosa articular durante el dia. Pos- 
teriormente se prosigue la secuencia de tratamiento utilizada para 
los desplazamientos o luxaciones anteriores discales con reduccion. 

Tratamiento de apoyo de la retrodiscitis 
por traumatismos intrmsecos 

El tratamiento de apoyo empieza con una restriction voluntaria del 
uso de la mandibula a los limites en los que no produce dolor. Se 
prescriben analgesicos cuando el dolor no desaparece con el aparato 
de reposicionamiento. La termoterapia y los ultrasonidos pueden 
ser utiles para el control de los sintomas. Dado que el trastorno 
inflamatorio suele ser cronico, no suele estar indicada la inyeccion 
intraarticular de corticoides. 

En la figura 13-27 se presenta un resumen de las consideraciones 
terapeuticas para la capsulitis, la retrodiscitis y el traumatismo agudo 
de la ATM. 

ARTRITIS 

Artritis significa «inflamacion de las superficies articulares». Existen 
varios tipos de artritis que pueden afectar a la ATM. El tipo mas 
comun es la osteoartritis. Otros tipos de trastornos artriticos menos 
frecuentes pero tambien importantes que afectan a la ATM son la 
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artritis reumatoide, la artritis traumatica, la artritis infecciosa, la ar- 
tritis psoriasica, la hiperuricemia y la espondilitis anquilosante. Cada 
una de estas artritis se comenta brevemente mas adelante. Para una 
description mas completa, han de consultarse otros textos medicos. 

Osteoartritis 

La osteoartritis es una de las artritis mas frecuentes que afectan a 
la ATM. Asi pues, el clinico debe conocer este trastorno y su curso 
natural. Tambien se denomina artropatia degenerativa. 

Etiologfa. El factor etiologico mas frecuente que causa la os- 
teoartritis o contribuye a producirla es la sobrecarga de las estructuras 
articulares. Este hecho puede ocurrir cuando las superficies articulares 
se ven comprometidas por una luxacion discal y una retrodiscitis. 
A1 parecer, este trastorno no constituye una verdadera respuesta 
inflamatoria. Se trata mas bien de un trastorno no inflamatorio en 
el que se deterioran las superficies articulares y el hueso subyacente. 
Se desconoce la causa exacta, pero generalmente se piensa 34 ’ 36 ’ 238 ' 241 
que se debe a una sobrecarga mecanica de la articulacion. Como se 
menciono en capitulos anteriores, la carga de las superficies articu- 
lares es normal en todas las articulaciones sinoviales. De hecho, es 
esta carga la que permite que los nutrientes penetren en las celulas 
fibrocartilaginosas y que salgan los productos de desecho. Esta carga 
mantiene la salud de los tejidos articulares. Sin embargo, debe exis- 
tir un equilibrio entre la carga saludable y la sobrecarga. Cuando 
el fibrocartilago se expone a demasiada carga, especialmente a lo 
largo del tiempo, puede producirse una ruptura celular. Una carga 
excesiva puede romper los proteoglucanos y el colageno responsa- 
bles del mantenimiento de la matriz extracelular. Se pierde agua y 
empiezan a actuar las citocinas. A continuation, la matriz se colaps a, 
lo que produce la carga del hueso subarticular. Mas citocinas invaden 
la zona, junto con mediadores de la inflamacion, y se desarrolla 
un trastorno artritico. Cuando los cambios oseos estan activos, la 
enfermedad suele doler y recibe el nombre de osteoartritis. 

Cuando se puede identificar la causa exacta de la osteoartritis, 
el cuadro recibe el nombre de osteoartritis secundaria. Por ejemplo, 
una luxacion discal sin reduccion puede dar lugar a una osteoartritis 
secundaria. Cuando no se conoce la causa del trastorno artritico, 
recibe el nombre de osteoartritis primaria. 

Historia ch'nica. El paciente con osteoartritis habitualmente pre- 
senta un dolor articular unilateral que se agrava con el movimiento 
mandibular. El dolor suele ser constante, pero a menudo se acentua 
a ultima hora de la tarde o por la noche. Son frecuentes los efectos 
de excitation central secundarios. 

Caracterfsticas dmicas. Se presenta una limitacion de la apertu- 
ra mandibular a causa del dolor articular. A menudo existe un tope 
blando, a menos que la osteoartritis se asocie a una luxacion anterior 
del disco. Generalmente se percibe una crepitation, especialmente si 
el trastorno dura ya algun tiempo. La palpation lateral del condilo 
aumenta el dolor, al igual que la carga manual de la articulacion 
(cap. 10). El diagnostico se confirma mediante imagenes de la ATM, 
que muestran signos de alteraciones estructurales del hueso subarticu- 
lar del condilo o la fosa (p. ej., aplanamiento, osteofitos, erosiones; 
(v. cap. 9) (figs. 13-28 y 13-29). Debe tenerse en cuenta que un pacien- 
te puede presentar sintomas durante un periodo de hasta 6 meses 
antes de que se produzca una desmineralizacion osea suficiente para 
ser detectada radiograficamente. Asi pues, en las fases iniciales de la 
osteoartritis las radiografias pueden parecer normales y no ser utiles 
para confirmar el diagnostico. 

En ocasiones, cuando la osteoartrosis es significativa, puede haber 
una perdida considerable de soporte oseo. Cuando esto ocurre, la 
superficie articular del condilo puede resorberse, lo que da lugar a 
una perdida de soporte posterior. Si los dos condilos estan afectados, 
esta perdida de soporte provocara una rotation posterior de la man- 


dibula, lo que dara lugar a contactos dentarios posteriores intensos 
y a una mordida abierta anterior (fig. 13-30). 

Tratamiento definitivo. La sobrecarga mecanica de las es- 
tructuras articulares es el principal factor etiologico, por lo que el 
tratamiento debe procurar reducir esta carga. Si la etiologia esta 
relacionada con un desplazamiento del disco o una luxacion discal 
sin reduccion, debe intentarse corregir la relation condilo-disco (con 
un aparato de reposicionamiento anterior). Por desgracia, la osteoar- 
tritis suele asociarse a alteraciones cronicas, por lo que estos aparatos 
no siempre son utiles. 

Cuando se sospecha hiperactividad muscular, esta indicado un 
aparato de estabilizacion para disminuir la fuerza de carga. Si este apa- 
rato acentua el dolor articular, es preciso realizar un ligero des- 
plazamiento hacia delante, a una posicion condilea que no lo cause. 
Se indica al paciente que lo lleve durante el sueno. Sin embargo, 
mientras esta despierto, el paciente debe intentar ser consciente de 
la actividad parafuncional e intentar controlarla de forma voluntaria. 
Deben identificarse los posibles habitos orales que produzcan dolor 
en la articulacion y eliminarse. Tambien pueden ser muy utiles las 
tecnicas de autorregulacion fisica, que deben iniciarse cuanto antes. 
Si el paciente nota un alivio al utilizar el aparato durante el dia, debe 
recomendarse esta conducta. 

Tratamiento de apoyo. Antes de iniciar el tratamiento de la 
osteoartritis, el clinico debe conocer su evolution natural. En la ma- 
yoria de los casos se trata de un trastorno autolimitado 75 ' 77 ’ 238 ’ 242 ' 245 . 
Cuando se reduce la carga de las estructuras articulares, ya sea 
mediante un tratamiento definitivo o mediante los procesos de 
remodelado natural, los sintomas se resuelven. Los estudios a largo 
plazo de las alteraciones discales y la osteoartritis 246 han sugerido 
que la mayoria de los pacientes parecen pasar por tres etapas, cada 
una de las cuales consta de dos fases. 

La primera etapa incluye las fases de clic y bloqueo articular (con 
o sin dolor). La segunda consiste en una limitacion del movimiento 
(es decir, bloqueo) y dolor. La tercera incluye una fase en la que dis- 
minuye el dolor, pero se presentan ruidos articulares, seguida de una 
segunda fase en la que se restablece una amplitud de movimiento 
normal sin dolor, con una reduccion de los ruidos. Los pacientes 
parecen seguir este curso en la osteoartritis incluso sin tratamiento. 
Parece que alrededor de un 80% pas a por estas tres etapas, y que un 
60% presenta las manifestaciones clinicas de cada una de las seis fases. 

El conocimiento de que estos tipos de artritis son con frecuencia 
autolimitados influye en el tipo de tratamiento aplicado. En realidad 
no esta indicado de manera sistematica un tratamiento agresivo. 
Algunos clinicos han planteado incluso que si el trastorno es auto- 
limitado, <ipor que tratarlo? Los estudios 247 realizados demuestran 
que el tratamiento conservador si esta indicado en la mayoria de los 
pacientes, ya que puede reducir los sintomas con mayor rapidez y 
acelerar tal vez el proceso de adaptation. 

El tratamiento de apoyo de la osteoartritis empieza con una expli- 
cation del proceso patologico al paciente. Se le tranquiliza diciendole 
que la enfermedad lleva generalmente un curso degenerativo al 
principio y luego se produce la reparation. Los sintomas suelen seguir 
una curva de campana estandar, con una mayor gravedad durante los 
primeros 4-7 meses, seguida de una nivelacion alrededor de los meses 
8 a 9 y, finalmente, una reduccion entre los meses 10 y 12. Junto 
con un aparato que mantenga una posicion mandibular comoda, se 
prescribe medication para el dolor y farmacos antiinflamatorios para 
disminuir la respuesta inflamatoria general. Se indica al paciente que 
restrinja el movimiento a los limites en que no produce dolor. Se 
instaura una dieta blanda. La termoterapia suele ser util para reducir 
los sintomas. Se fomentan los ejercicios musculares pasivos dentro 
de los limites indoloros para disminuir la probabilidad de una con- 
tractura miostatica o miofibrotica, asi como para mantener la funcion 
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FIGURA 13-28 Osteoartritis. A f Vista panoramica que muestra los cambios en la ATM derecha (vista transcraneal). Tanto el condilo como la fosa estan muy afectados y 
presentan un aplanamiento de las superficies articulares y un osteofito. B, Vista panoramica que muestra cambios osteoartriticos significativos en el condilo izquierdo. 
C y A # TC de haz conico. Estas imagenes muestran la alteracion morfologica, la perdida de espacio articular y el osteofito (lipping). 
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FIGURA 13-29 A f La osteoartritis puede provocar una perdida significativa de hueso subarticular en el condilo. Cuando esto ocurre, los condilos pueden colapsarse en 
la fosa, provocando un movimiento de rotacion posterior de la mandibula. Esto provoca contactos dentarios posteriores intensos y una mordida abierta anterior. B f La 
radiografia panoramica revela cambios osteoartriticos importantes en los dos condilos. C # La vista lateral demuestra la perdida significativa de soporte condileo posterior. 


de la articulacion. Las inyecciones intracapsulares de corticoides 
estan contraindicadas, ya que el trastorno inflamatorio es cronico. 

En la mayoria de los casos, la osteoartritis se trata con exito me- 
diante este tratamiento de apoyo y con el paso del tiempo. Sin embar- 
go, algunos pacientes presentan unos sintomas tan intensos que no 


pueden controlarse de modo satisfactorio con esta tecnica. Cuando 
los sintomas continuan siendo intolerables al cabo de 1 o 2 meses de 
tratamiento de apoyo, esta indicada una unica inyeccion de corticoi- 
des en la articulacion afectada para intentar controlarlos 248 . Si no da 
resultado puede ser aconsejable considerar una intervention quirurgica. 
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FIGURA 13-30 A f Vista anterior de los dientes de un paciente en una relacion normal. B, Vista panoramica del mismo paciente. C, Mismo paciente cuatro anos despues. 
Se ha desarrollado una mordida abierta anterior. D f Esta radiografia panoramica revela alteraciones osteoartriticas importantes, especialmente en la ATM izquierda. 
Estos cambios han provocado una perdida de soporte condileo, lo que da lugar a una mordida abierta anterior. (Cortesia del Dr. Steve Burke, Centerville, OH.) 
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A veces, una vez resueltos los sintomas asociados a la osteoartritis, 
es preciso tratar las secuelas del trastorno. Si ha sido grave puede 
haberse perdido una cantidad importante de hueso subarticular. 
Este trastorno se denomina resorcion condilea idiopatica m ~ 251 . En estos 
casos, la perdida osea es rapida, con el resultado de una perdida brus- 
ca del soporte posterior del condilo afectado. Con ello la mandibula 
puede desplazarse hacia el area afectada. En este caso, los dientes 
posteriores de ese lado pasan a ser fulcros para el movimiento de 
la mandibula. El resultado son unos contactos oclusales intensos 
en el lado afectado y una mordida abierta posterior en el lado con- 
trario (figs. 13-31 y 13-32). Este trastorno es relativamente raro, 
pero, cuando se produce, los efectos de la oclusion pueden ser muy 
acusados y devastadores. Con frecuencia el paciente que se presenta 
con este trastorno es una mujer joven. A pesar de que aun no se co- 
noce su etiologia, los datos estan revelando una posible relacion con 
una disfuncion estrogenica 252 . 

Cuando las alteraciones oseas estan activas, el trastorno se deno- 
mina osteoartritis. Cuando se produce un remodelado, la disfuncion 


puede estabilizarse aunque la morfologia osea continue estando 
alterada. Esta situacion se denomina osteoartrosis. 

La osteoartrosis se considera la fase final de la osteoartritis. Algu- 
nos se refieren a ella como la fase de agotamiento de la adaptacion 
articular. Una vez resuelta la inflamacion, disminuye el dolor y las es- 
tructuras articulares completan su adaptacion. A menudo, la superficie 
articular osea parece estar mas engrosada; esto recibe el nombre de 
hueso esclerotico. Las superficies articulares mantienen su forma anor- 
mal, pero son asintomaticas; esto se denomina remodelado oseo. Este 
proceso es la forma natural de adaptacion a las demandas funcionales 
del sistema. Si las demandas funcionales superan a la capacidad de 
adaptacion, se inicia la osteoartritis. Cuando el proceso adaptativo ha 
satisfecho las demandas funcionales, la osteoartrosis es permanente. 

Cuando estos cambios artriticos suceden a menudo, las superficies 
articulares no son tan lisas como en la articulacion normal, por lo 
que el paciente refiere con frecuencia multiples ruidos articulares, 
denominados crepitacion. La crepitacion es un hallazgo comun en el 
punto final de los trastornos artriticos y puede no ir asociada con dolor. 



FIGURA 13-31 A, En ocasiones se producen alteraciones osteoartriticas importantes en una sola articulacion. Cuando esto sucede rapidamente, el condilo afectado 
puede colapsarse, lo que produce un desplazamiento de la mandibula hacia ese lado. Esto recibe el nombre de resorcion condilea idiopatica. B, En este paciente se ha 
producido una desviacion de la linea media del paciente a la izquierda. Este desplazamiento es evidente incluso en las relaciones de la parte posterior de las arcadas. 
Esta resorcion condilea idiopatica se aislo en el condilo izquierdo del paciente. C # TC de haz conico del condilo izquierdo que muestra los cambios degenerativos. 
D, La perdida de soporte condileo en el condilo izquierdo provoco un desplazamiento a la izquierda, de manera que solo esta contactando el segundo molar. 
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FIGURA 13-32 A, En esta radiografia se observa una resorcion idiopatica del condilo izquierdo. La mayor parte de la perdida osea se produjo en un periodo de 
3 meses. B, Debido a esta perdida osea tan cuantiosa y rapida, la mandibula se desvio hacia el lado izquierdo, donde solo contactan los segundos molares izquierdos. 
C f Al contraerse los musculos masetero y temporal izquierdos, la mandibula se desvia a la izquierda, de manera que solo los segundos molares contactan en el lado 
afectado. D, El contacto intenso en el segundo molar, acompanado por la actividad del musculo elevador, ha provocado una mordida abierta posterior en el lado 
derecho del paciente. 


Al ser la osteoartrosis un proceso adaptativo, no esta indicado 
ningun tratamiento. Antes, algunos clinicos realizaban radiografias 
de las ATM y, al observar alteraciones oseas, sugerian su tratamiento. 
Si no existen smtomas clinicos (es decir, dolor articular), el tratamien- 
to esta contraindicado. Solo se debe aplicar el tratamiento si estas 
alteraciones del condilo pueden llegar a modificar el estado oclusal. 
Si se ha producido inestabilidad ortopedica puede ser preciso un 
tratamiento odontologico. No obstante, esto es muy raro. 

En la figura 13-33 se presenta un resumen de las consideraciones 
terapeuticas para la subluxacion y la luxacion anterior espontanea. En el 
capitulo 16 se presentan hojas de consejos para los pacientes. Se pueden 
entregar a los pacientes cuando abandonan la clinica para reforzar 
la comprension de sus problemas. Estas hojas de consejos tambien 
ofrecen information para que los pacientes se ayuden a si mismos. 

Artritis reumatoide 

La artritis reumatoide es una enfermedad sistemica cronica de 
etiologia desconocida. Produce una sinovitis inflamatoria persis- 
tente que lleva a la destruction de las superficies oseas articulares y 
subarticulares 253 ' 258 . Parece que esta situation esta relacionada con 
un trastorno autoinmune que presenta un fuerte factor genetico 259 . 
Aproximadamente el 50% de los pacientes con artritis reumatoide 
presentan molestias en la ATM 260 y un 80% de los pacientes reuma- 
toideos con este trastorno son seropositivos para el factor reumatoi- 
de 261 . Esta prueba no es concluyente, pero es util para identificar la 
artritis reumatoide. En un estudio radiografico 262 , dos tercios de los 
pacientes con artritis reumatoide presentaban cambios erosivos en 
sus ATM. Podria existir alguna conexion entre la aparicion de los 


smtomas reumatoides y episodios estresantes, como el trastorno de 
estres postraumatico. 

Tratamiento definitivo. Puesto que se desconoce la etiologia 
de la artritis reumatoide, no existe un tratamiento definitivo. Si 
existen farmacos con los que se intenta disminuir la respuesta in- 
flamatoria autoinmune. Es el reumatologo el que debe prescribir 
estos farmacos 264 . 

Tratamiento de apoyo. El tratamiento de apoyo se dirige a 
la reduction del dolor. En ocasiones, un aparato de estabilizacion 
puede disminuir las fuerzas sobre las superficies articulares y reducir, 
de esta manera, el dolor. Esto es util especialmente cuando se sos- 
pecha de episodios de apretamiento de dientes o bruxismo. Los 
procedimientos de artrocentesis y artroscopia pueden ser utiles con 
los smtomas agudos asociados a la artritis reumatoide 149 ’ 161 . 

Hay que monitorizar cuidadosamente la oclusion de los pacientes 
reumatoideos, ya que una perdida importante de soporte condileo 
puede provocar cambios oclusales importantes. Un hallazgo habi- 
tual en la artritis reumatoide son los contactos oclusales posteriores 
intensos y el desarrollo de una mordida abierta anterior 265 , que 
puede comprometer mucho la funcion del paciente 268 (fig. 13-34). 
La artritis reumatoide suele afectar a las dos articulaciones, por lo 
que la mordida abierta suele ser simetrica. La mejorfa de la oclusion 
es siempre una posibilidad, pero el clinico debe saber que la artritis 
reumatoide no tiene una etiologia conocida y que suele pasar por 
periodos de remision para volver a activarse. Durante un periodo de 
remision, el clinico puede sugerir la restauracion del estado oclusal 
a una relation ortopedicamente mas estable. Sin embargo, existen 
muchas posibilidades de que el trastorno vuelva a activarse y de que 
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• Explicacion del trastorno al paciente 

• Aclaracion de los factores etiologicos y pronostico 

• Explicacion del curso natural del trastorno 

• Tranquilizaral paciente 


Tratamiento: 

Aparato oclusal desarrollado en una posicion mandibular comoda 
Tratamiento de apoyo adecuado 
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Tratamiento: 

Procedimiento quirurgico 
dirigido a los sintomas 


Resultados negativos 


Reevaluar y considerar 
tratamiento del dolor cronico 


FIGURA 13-33 Algoritmo diagnostico para los trastornos de la ATM (subclase: trastornos inflamatorios de la ATM; osteoartritis). 
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FIGURA 13-34 La artritis reumatoide causa con frecuencia una perdida importan- 
te y bastante rapida de hueso articular de ambos condilos. Con esta perdida de 
soporte posterior de la mandibula, los dientes posteriores empiezan a presentar 
un contacto intenso. Estos dientes actuan como fulcros mediante los que la 
mandibula sufre una rotacion, con un colapso posterior y una apertura anterior. 
El resultado es una mordida abierta anterior. 

se pierda mas hueso. Todo esto hace que el tratamiento de la malo- 
clusion sea muy arriesgado e impredecible (fig. 13-35). 

Artritis traumatica 

Cuando el condilo sufre un macrotraumatismo brusco puede apare- 
cer un trastorno artritico secundario 267 ’ 268 . Esta artritis puede dar lugar 
a una perdida brusca de hueso subarticular, que puede conducir a una 
alteration del estado oclusal 269 . Se ha descrito un trastorno similar, 
denominado necrosis avascular, en la cadera, pero por el momento 
no se ha documentado adecuadamente en la ATM. 

Tratamiento definitivo. La causa mas frecuente de esta artritis 
es un traumatismo importante, por lo que no es posible un trata- 
miento definitivo. El traumatismo ya no esta presente. Cuando se 


preven traumatismos futuros debe protegerse la mandibula (p. ej., 
un protector bucal para las actividades deportivas). 

Tratamiento de apoyo. El tratamiento de apoyo empieza con 
el reposo. Debe reducirse el uso de la mandibula, instaurando una 
dieta blanda (bocados pequenos y mastication lenta). Se adminis- 
tran AINE para reducir la inflamacion, y a menudo es util el calor 
humedo. Si los sintomas no se resuelven en un periodo de tiempo 
razonable (7-10 dias), puede estar indicado un tratamiento fisico 
(ultrasonidos). Si existe un aumento del dolor al ocluir los dientes o 
bruxismo, esta indicado un aparato de estabilizacion. 

Aunque es inusual, puede producirse una modification del es- 
tado oclusal cuando tiene lugar una perdida importante de soporte 
oseo. En este caso puede establecerse un tratamiento dental para 
mejorar la estabilidad ortopedica. No obstante, no debe iniciarse 
hasta que se hayan resuelto totalmente los sintomas. Puede ser util 
una gammagrafia osea para ayudar a determinar el grado de actividad 
osea en la articulacion afectada. 

En la figura 13-27 se presenta un resumen de las consideraciones 
terapeuticas del traumatismo agudo de la ATM. 

Artritis infecciosa 

A veces una infeccion bacteriana puede invadir la ATM 270 ’ 271 . La 
causa mas probable de estas artritis es un traumatismo, como el de 
una herida penetrante. Tambien es posible una diseminacion de la 
infeccion a partir de estructuras adyacentes. 

Tratamiento definitivo. Consiste en iniciar un tratamiento 
antibiotico apropiado para eliminar el microorganismo causal. Si la 
infeccion se ha extendido a partir de una estructura adyacente, debe 
tratarse el foco inicial de la misma. 

Tratamiento de apoyo. No debe resaltarse, puesto que solo 
desempena un papel menor en el tratamiento de este trastorno. Una 
vez controlada la infeccion, puede ser conveniente un tratamiento de 
apoyo que se orientara a mantener o aumentar la amplitud normal del 
movimiento mandibular, para evitar las adherencias o la fibrosis post- 
infecciosas. Pueden ser utiles los ejercicios pasivos y los ultrasonidos. 

En la figura 13-36 se presenta un resumen de las consideraciones 
terapeuticas para la artritis infecciosa. 



FIGURA 13-35 La artritis reumatoide juvenil puede afectar al condilo en desarrollo. A f Esta paciente muestra una perdida de soporte condileo secundaria a la artritis 
reumatoide. B, Imagen cefalometrica de la paciente. (Cortesia del Dr. Larry Cunningham, Universidad de Kentucky, Lexington, KY.) 
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Tratamiento: 

Se necesitan procedi mientos adicionales 
para identificar la causa de la infection 
(es decir, incision y drenaje, cultivo 
bacteriano, administration de antibioticos 
mas especificos) 


FIGURA 13-36 Algoritmo diagnostico para los trastornos de la ATM (subclase: trastornos inflamatorios de la ATM; artritis infecciosa). 


Artritis psoriasica 

La artritis psoriasica es un trastorno inflamatorio que afecta a cerca de un 
6% de los pacientes con psoriasis 272 ' 276 . Dado que la psoriasis se produce 
tan solo en el 1,2% de la poblacion general, no es una artritis frecuente de 
la ATM 277 . Por lo general, los pacientes describen una historia clinica de 
lesiones cutaneas cronicas de psoriasis que ayuda a establecer el diagnos- 
tico. Aunque clmicamente este trastorno puede parecer una artritis 
reumatoide, las pruebas serologicas de factores Rh son negativas. Son 
frecuentes las alteraciones radiograficas asociadas a la osteoartrosis 278 . 

Tratamiento definitivo. Se desconocen las causas de la psoriasis 
y de la artritis psoriasica, por lo que no se dispone de ningun trata- 
miento definitivo. 

Tratamiento de apoyo. Al ser un trastorno sistemico, el trata- 
miento principal debe ser dirigido por un reumatologo. Cuando esta 
afectada la ATM, pueden aplicarse algunos tratamientos de apoyo. A 
menudo son utiles los AINE. Es importante una fisioterapia suave 
para mantener la movilidad articular, puesto que este trastorno causa 
con frecuencia hipomovilidad. A veces, el calor humedo y los ultraso- 
nidos pueden reducir los sintomas y aumentar la movilidad articular. 

Hiperuricemia 

La hipemricemia (o gota) es un trastorno artritico en el que un aumento de 
la concentration de urato en suero causa una precipitation de cristales 
de urato (es decir, urato monosodico monohidrato) en determinadas 
articulaciones. Afecta con mas frecuencia a las extremidades distales, y en 
el 90% de los casos esta afectado el dedo gordo del pie 279 . La gota es sobre 
todo una enfermedad de varones adultos; las mujeres solo constituyen un 
5% del total de casos descritos 272 ’ 280 . Parece existir un factor genetico en 
este trastorno. Puede utilizarse un analisis de sangre para su diagnostico. 

Tratamiento definitivo. La causa de los sintomas de gota es 
un aumento de la concentration serica de acido urico, por lo que 
el tratamiento definitivo va destinado a reducir esta concentration. 


El metodo mas eficaz puede ser simplemente evitar determinados 
alimentos de la dieta. Sin embargo, puesto que se trata de un pro- 
blema sistemico, generalmente es preferible que la gota sea tratada 
por el medico del paciente. 

Tratamiento de apoyo. No existe ningun tratamiento de apoyo 
para la gota. El medico del paciente se encargara de tratarlo 282 ’ 283 . 

Espondilitis anquilosante 

La espondilitis anquilosante es una enfermedad inflamatoria cronica 
de causa desconocida que afecta sobre todo a la columna vertebral. 
La ATM solo esta afectada en el 4% de los casos, y el trastorno afecta 
tan solo al 1% de la poblacion general. Es, pues, muy raro. Se da con 
mas frecuencia en los varones y produce una rigidez generalizada 
de las articulaciones afectadas. El clinico debe sospechar una es- 
pondilitis anquilosante cuando un paciente acude a consulta con 
dolor e hipomovilidad articulares, sin antecedentes de traumatismo 
y con sintomas en el cuello o la espalda 284 ' 288 . 

Tratamiento definitivo. Su etiologia es desconocida, por lo que 
no se dispone en la actualidad de ningun tratamiento definitivo. 

Tratamiento de apoyo. Se trata de un trastorno sistemico, por 
lo que el tratamiento principal debe ser dirigido por un reumatologo. 
Al igual que en la artritis psoriasica, si esta afectada la articulation 
temporomandibular pueden aplicarse ciertos tratamientos de apoyo. 
A menudo son utiles los AINE. Esta indicada una fisioterapia suave 
para mejorar la movilidad articular; no obstante, hay que procurar no 
ser demasiado agresivo para no agravar los sintomas. A veces pueden 
ser eficaces tambien el calor humedo y los ultrasonidos. 

TRASTORNOS INFLAMATORIOS DE ESTRUCTURAS 
ASOCIADAS 

Las estructuras asociadas del sistema masticatorio pueden sufrir 
una inflamacion que de lugar a sintomas de dolor. Dos de estas 
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estructuras son los tendones y los ligamentos. La inflamacion de 
dichas estructuras se asocia con frecuencia a un alargamiento cronico 
o a fuerzas de descarga. Los musculos hiperactivos son una causa 
frecuente de inflamacion de tendones y ligamentos. Existen dos tras- 
tornos que pueden producirla: la tendinitis temporal y la inflamacion 
del ligamento estilomandibular. 

Tendinitis temporal 

El musculo temporal, grande y en forma de abanico, se inserta por 
debajo en la apofisis coronoides. La hiperactividad cronica de este 
musculo puede causar una tendinitis (similar a la del codo de tenis- 
ta )289-292 pi trastorno se caracteriza por la aparicion de dolor con la 
funcion (p. ej., al masticar o al bostezar). Otro sintoma frecuente es 
el dolor retroorbitario. La palpacion intrabucal de la insercion del 
ligamento en la apofisis coronoides provoca un dolor intenso; un 
bloqueo de esta area con un anestesico local elimina el dolor. 

Tratamiento definitivo. El tratamiento definitivo va dirigido 
a mantener el musculo en reposo. Puede utilizarse un aparato de 
estabilizacion si se sospecha la presencia de apretamiento de dientes 
o de bruxismo. La instauracion de tecnicas de autorregulacion fisica 
puede ayudar a mejorar el reposo muscular. 

Tratamiento de apoyo. Los sintomas dolorosos de una tendini- 
tis temporal deben tratarse con analgesicos para reducir al minimo 
los posibles efectos de excitacion central. Tambien se recomienda 
el empleo de farmacos antiinflamatorios. La fisioterapia (p. ej., con 
ultrasonidos) puede ser util y, a veces, resulta eficaz una inyeccion 
de corticoides en el tendon, seguida de reposo. 

Inflamacion del ligamento estilomandibular 

Este trastorno ha sido descrito por Ernest y cols. 290 . El principal 
sintoma es el dolor en el angulo de la mandibula, que irradia hacia 
arriba a la articulacion y el oido. La protrusion de la mandibula 
parece agravar el dolor, ya que este movimiento alarga el ligamento. 
Una inyeccion de anestesico local en la region reducira de forma 
considerable los sintomas del paciente. 

Tratamiento definitivo. Al igual que sucede en la tendinitis 
temporal, el reposo es un tratamiento adecuado. La instauracion de 
tecnicas de autorregulacion fisica puede ayudar a mejorar el reposo 
muscular. Un aparato de estabilizacion puede, no obstante, que 
no tenga un efecto positivo a no ser que el paciente describa una 
asociacion entre el dolor y la actividad parafuncional. 

Tratamiento de apoyo. El tratamiento de apoyo consiste en la 
administracion de analgesicos y antiinflamatorios. Los ultrasonidos 
pueden tener cierta utilidad. Cuando los sintomas son persistentes, una 
inyeccion de anestesico local o de corticoides en la insercion del liga- 
mento en el angulo mandibular puede ayudar a resolver el trastorno 293 . 

Consideraciones generates en el tratamiento 

de los traumatismos agudos 

de la articulacion temporomandibular 

Los pacientes que sufren un traumatismo agudo de la ATM se tratan 
de forma distinta a los que presentan trastornos cronicos. Es impor- 
tante que en la exploracion inicial se valoren las posibles lesiones 
de tejidos blandos y duros. Una lesion de tejidos duros, como una 
fractura maxilar o mandibular (incluyendo la fractura condilea), 
producira a menudo una maloclusion aguda importante, asi como 
una alteracion del trayecto de apertura (es decir, deflexiones). Deben 
obtenerse radiografias despues de un traumatismo importante para 
determinar las posibles lesiones de estructuras oseas y de los dientes. 
Las fracturas de huesos o dientes deben identificarse en seguida para 
poder iniciar el tratamiento apropiado. 


Una vez examinados los tejidos duros y aplicado el tratamiento 
inicial, es preciso valorar los tejidos blandos de la articulacion. El 
tratamiento de las lesiones de estos tejidos es escalonado segun la 
gravedad de los sintomas. Si no existe ninguna modification significa- 
tiva en la amplitud de los movimientos y el dolor es escaso, se indica 
simplemente al paciente que reduzca el uso, inicie una dieta blanda 
y, en general, man tenga la mandibula en reposo durante 2 semanas. 
Hay que recordarle que no mastique chicle y que cuando sea posible 
reduzca las actividades parafuncionales. Si se produce algun aumento 
del dolor, se le advierte que vuelva a la consulta y se programa una 
nueva visita para repetir la valoracion al cabo de 2 semanas. 

En los pacientes con un dolor importante y una notable diminu- 
tion de la amplitud del movimiento debe efectuarse una valoracion 
cuidadosa para detectar una posible maloclusion aguda. Si no se aprecia 
tal maloclusion, se pas a a un tratamiento con analgesicos suaves para 
el dolor y fisioterapia en la zona dolorosa. Durante las primeras 24-36 
horas siguientes al traumatismo puede colocarse hielo repetidas veces 
sobre la articulacion, durante 5 minutos y a intervalos de 15 minutos. 
A los 2 o 3 dias se deja de utilizar el hielo y se aplica calor humedo de 
manera repetida durante todo el dia. Debe restringirse la funcion a los 
limites en que no produce dolor para evitar efectos de excitacion central. 

Los pacientes con un dolor importante y una maloclusion aguda 
pueden requerir un tratamiento adicional. Como ya se ha senalado, 
los traumatismos agudos en los tejidos retrodiscales pueden producir 
tumefaction y desplazar por algun tiempo el condilo un poco hacia 
delante, alejandolo de la posicion musculoesqueleticamente estable. 
Esta situation provoca un desengranaje de los dientes posteriores ip- 
silaterales. Cuando el paciente intenta ocluir los dientes posteriores, 
se produce un dolor al ejercerse una fuerza sobre los tejidos retrodis- 
cales. En este caso seria apropiado un aparato de estabilizacion a fin de 
mantener el condilo alejado de los tejidos durante la cicatrization. Esto 
sucede sobre todo cuando existe bruxismo. Este aparato se prepara en 
una posicion de cierre comoda para el paciente y no necesariamente 
en la posicion musculoesqueleticamente estable normal del condilo. 
A medida que se resuelven los sintomas agudos, los tejidos retrodis- 
cales vuelven a la normalidad, lo que permite que el condilo vuelva 
a adoptar la posicion musculoesqueleticamente estable. Cuando esto 
ocurre, el clinico debe modificar el aparato para que ajuste bien. 

Cuando desaparece el dolor, el paciente debe ser valorado de nue- 
vo para comprobar si existe algun sintoma residual. Debe reiniciarse 
el movimiento articular lo antes posible para evitar las adherencias 
fibrosas. Deben valorarse las alteraciones residuales del complejo con- 
dilo-disco. Si hay alteracion discal, debe tratarse como se ha descrito. 


Casos clmicos 

CASO 1 

HISTORIA CLINICA. Un vendedor de seguros de 27 anos acudio 
a la consulta de odontologfa por un clic simple en la ATM derecha 
durante la apertura. El paciente indico que el ruido articular habia 
empezado 2 dias despues de que le extirparan los terceros molares 
(bajo anestesia general) hacia 3 semanas. Presentaba muy poco 
dolor (3 sobre 10) asociado al clic y mostraba una funcion normal. 

EXPLORACION. El clic simple se producia en la ATM derecha durante la 
apertura inmediatamente despues del cierre dental, a una distancia 
interincisiva de 4 mm. En la exploracion muscular y de la ATM no se 
aprecio dolor ni sensibilidad a la palpacion, excepto cuando el pacien- 
te abria la boca hasta oir un chasquido. En ese momento referia ligero 
dolor. Al morder sobre un unico depresor lingual colocado entre los 
dientes posteriores se eliminaba el clic. La exploracion oclusal revelo 
la presencia de una dentadura sana, sin falta de piezas ni caries. Existia 
un deslizamiento de 0,5 mm de la RC a la PIC con guia excentrica 
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anterior. Una radiografia panoramica revelo una cicatrizacion normal 
en las zonas de extraccion de los terceros molares sin mas anomalias. 
La exploracion fisica no revelo otros hallazgos significativos. 

DIAGNOSTICO. Desplazamiento discal secundario a un traumatismo de 
la ATM sufrido durante la intubacion o la extraccion del tercer molar. 

TRATAMIENTO. Se fabrico un aparato de reposicionamiento anterior 
que aumentaba la dimension vertical en 1 mm y resituaba la man- 
dibula aproximadamente 1 mm mas adelante. En esta posicion el 
clic desaparecia. Se indico al paciente que lo llevara por la noche 
mientras dormia y durante el dia si era necesario para reducir el 
dolor. Al cabo de 8 semanas de la aplicacion de este tratamiento, el 
paciente senate que el clic casi habia desaparecido y solo ocurria al 
masticar con fuerza. Se le informo de que era posible que este clic 
residual permaneciera siempre presente. No parecia preocuparle. Se 
redujo de forma gradual el empleo del aparato. En la siguiente visita 
de control habitual, al cabo de 6 meses, el paciente no presentaba 
dolor y solo notaba el clic de manera esporadica. 

CASO 2 

HISTORIA CLINICA Una mujer de 32 anos referia la presencia 
de ruidos y dolor a la palpacion en la ATM derecha. Tambien pre- 
sentaba una tension muscular facial generalizada con dolor a la 
palpacion ocasional. La intensidad de su dolor era de 2-4 sobre 10. 
Los sintomas articulares habian estado presentes durante 4 di'as y 
habian ido recidivando aproximadamente cada 2 meses. La historia 
clinica no revelo antecedentes de traumatismos o tratamientos 
previos en los episodios anteriores. Parecia existir una relacion 
entre la recidiva de los sintomas articulares y una sobrecarga de 
trabajo cada 2 meses. 

EXPLORACION. La exploracion mostro un clic simple en la ATM derecha 
a una apertura de 3 mm. La articulacion era dolorosa a la palpacion 
(puntuacion, 1). La articulacion izquierda era asintomatica. En la ex- 
ploracion fisica se aprecio un dolor a la palpacion de los musculos 
temporales derecho e izquierdo y del masetero derecho (puntua- 
cion, 1). El masetero izquierdo, el esternocleidomastoideo izquierdo 
y los musculos posteriores del cuello eran dolorosos (puntuacion, 2). 
El pterigoideo lateral derecho tambien era doloroso a la manipula- 
cion funcional (puntuacion, 3). En la exploracion oclusal se observo 
una dentadura en general Sana, con un desgaste moderado de los 
caninos y los dientes posteriores. No faltaban piezas ni habia caries 
ni enfermedad periodontal importante. La radiografia panoramica se 
encontraba dentro de los limites normales. No se detecto ninguna 
otra anomalia significativa en la exploracion fisica. 

DIAGNOSTICO. Primario: desplazamiento discal. 

Secundario: dolor muscular local. 

Ambos diagnostics estaban relacionados con una actividad para- 
funcional asociada con aumentos del estres emocional. 

TRATAMIENTO. Se explico a la paciente la relacion entre la carga 
laboral, el estres emocional y la actividad parafuncional, asi co- 
mo los sintomas producidos. Se sugirieron patrones de trabajo 
alternativos para aliviar los picos de carga de trabajo. Se iniciaron 
tecnicas de autorregulacion fisica; la paciente debia llevarlas a 
cabo durante al menos 20 minutos al dia. Se preparo un aparato 
de estabilizacion que elimino el ruido articular. Se indico a la 
paciente que lo llevara mientras dormia y durante el dia solo si 
era necesario para disminuir el dolor. Al cabo de 1 semana mostro 
una reduccion del 50% de los sintomas. A las 2 semanas habian 
disminuido a solo 2 de 10 en la escala de dolor y en 1 semana 
mas desaparecieron todos. La paciente dejo de utilizar el aparato, 
pero continuo desarrollando las tecnicas de autorregulacion fisica. 
Si en algun momento reaparecian los sintomas, debia utilizar 
estas tecnicas para tratarlos. Si no se reducian inmediatamente, 
se volveria a aplicar el aparato de estabilizacion. En una visita de 


control habitual realizada al cabo de 6 meses la paciente refirio 
dos nuevos episodios; estos se resolvieron de forma satisfactoria 
mediante tecnicas de autorregulacion fisica. 

CASO 3 

I HISTORIA CLINICA. Un mujer de 42 anos acudio a la consulta de 
odontologia por la presencia de ruidos y dolor en la ATM izquierda. 
Estos sintomas se acompanaban de un dolor muscular ocasional. 
Su dolor presentaba un valor medio de 5 en una escala de 10 y con 
fluctuaciones por encima de 8. Los sintomas se habian iniciado 
aproximadamente 10 meses antes y habian empeorado de forma 
gradual. La paciente comento que no podia abrir la boca sin notar 
un «pop» en la articulacion izquierda. No podia relacionar ningun 
hecho especifico con la aparicion de los sintomas. Sin embargo, al 
bostezar, el dolor y el clic aumentaban durante varias horas. 

EXPLORACION. En la exploracion se detecto un clic reciproco en la 
ATM izquierda. El clic inicial se producia a los 10 mm de apertura y 
el clic de cierre, a los 5 mm. Un grosor minimo de dos depresores 
linguales colocados entre los dientes posteriores eliminaba los ruidos 
articulares. La ATM izquierda era dolorosa a la palpacion (puntuacion, 1), 
sobre todo durante los movimientos que acentuaban los ruidos. La 
articulacion derecha era asintomatica. La radiografia panoramica no 
revelaba hallazgos inusuales con respecto a la forma y contorno ge- 
nerates de las ATM. En la exploracion muscular se observo un dolor 
a la palpacion en los maseteros derecho e izquierdo, el temporal 
izquierdo y el esternocleidomastoideo izquierdo (puntuacion para 
todos ellos, 1). El pterigoideo lateral izquierdo tambien era doloroso 
a la manipulacion funcional (puntuacion, 2). El examen oclusal revelo 
una dentadura sana, sin ningun signo de enfermedad dental. No se 
apreciaron otros datos significativos en la exploracion fisica. 

DIAGNOSTICO. Desplazamiento discal con reduccion. 

TRATAMIENTO. Se preparo un aparato de reposicionamiento anterior que 
colocaba la mandibula lo suficientemente hacia delante como para 
eliminar el clic reciproco en la ATM izquierda. Se indico a la paciente que 
lo llevara mientras dormia y durante el dia solo si era necesario para el 
dolor. Tambien se le dijo que restringiera los movimientos mandibulares 
a los limites en que no causaban dolor. Se le pidio que tomara 600 mg 
de ibuprofeno tres veces al dia durante las comidas durante una semana 
y que regresara a la clinica. Cuando volvio, la paciente explico que no 
habia vuelto a notar el «pop» en la articulacion, pero que debia llevar 
el aparato durante una gran parte del dia. Desde que habia empezado 
a utilizarlo, el dolor habia desaparecido casi por completo. 

Al cabo de 9 semanas de aplicacion de este tratamiento, la pacien- 
te indico que no presentaba dolor articular, aunque si un clic residual. 
En ese momento podia disminuir el empleo del aparato a un uso 
tan solo nocturno. Despues de 3 meses, el clic se habia reducido, 
pero continuaba estando presente. Se le informo de que este ruido 
articular seria quiza permanente, pero que era de esperar que no se 
reproducing el dolor. Se le indico que llevara solo el aparato por la 
noche y que se pusiera en contacto de nuevo si reaparecia el dolor. 

CASO 4 

I HISTORIA CLfNICA. Un obrero de una fabrica, de 48 anos, acudio 
a la consulta de odontologia por la presencia de ruidos en la ATM 
derecha. El «pop» habia estado presente durante 15 anos y no habia 
causado nunca dolor ni molestias. Habia decidido acudir a la consulta 
despues de leer un articulo en el periodico en el que se describia el 
tratamiento de este problema. 

EXPLORACION. En la exploracion se observo un clic simple en la ATM 
derecha a una apertura de 31 mm, sin dolor ni sensibilidad asociados. 
El clic no podia eliminarse con la colocacion de dos depresores 
linguales bilateralmente entre los dientes posteriores. La radiografia 
panoramica no revelo signos funcionales anormales ni alteraciones 
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oseas. En la exploracion fisica no se encontraron dolores musculares. 
El examen oclusal revelo un complemento completo de dientes 
naturales en la arcada superior, todos ellos en buen estado de 
reparacion. En la arcada inferior faltaban tres molares, que habian sido 
reemplazados de forma adecuada por una protesis parcial removible 
dentosoportada. Existia un deslizamiento de 1,5 mm hacia delante de 
la RC a la PIC. Se apreciaba un desgaste dental entre leve y moderado 
en los dientes anteriores y posteriores. No se hallaron otros datos 
significativos en la historia clinica ni en la exploracion fisica. 

DIAGNOSTICO. Desplazamiento discal con adaptacion cronica y con 
reduccion. 

TRATAMIENTO. La historia clinica y la exploracion revelaron que este 
desplazamiento discal era cronico y asintomatico. No existian indicios 
de que se tratara de un trastorno progresivo. De hecho, habia mas 
datos que sugerian que los tejidos articulares se habian adaptado 
fisiologicamente a la situacion. En consecuencia, no se prescribe 
ningun tratamiento definitivo. Se le explico la causa del die y se le dio 
de alta, recomendandole que si los ruidos articulares se modificaban 
o aparecian sintomas acudiera para una nueva valoracion. 

CASO 5 

I HISTORIA CLINICA. Una telefonista de 27 anos presentaba un blo- 
queo de la mandibula. Durante los 2 meses y medio previos habia 
advertido ruidos en la ATM derecha y a veces habia notado como 
si fuera a quedarse «bloqueada». La paciente afirmaba que desde 
el dia anterior, despues de un episodio de apretamiento, habia 
notado que no podia abrir la boca por completo. Era la primera vez 
que la mandibula se le habia bloqueado realmente, y ahora ya no 
se producian los ruidos en la articulacion. Indicaba poco dolor (1/10) 
a menos que intentara abrir la boca por completo (5/10). En ese 
momento, aparecia un dolor delante de su oi'do derecho. 

EXPLORACION. En la exploracion se observo un dolor a la palpacion 
en la ATM derecha (puntuacion, 1), sin sintomas asociados en la 
articulacion izquierda. No existian ruidos articulares. La apertura 
interincisiva maxima era de 26 mm. La amplitud del desplazamiento 
lateral era normal hacia el lado derecho (12 mm), pero hacia el iz- 
quierdo estaba limitada a 4 mm y causaba dolor. Los resultados de 
la exploracion muscular fueron negativos, excepto por la presencia 
de un dolor a la palpacion en el masetero derecho (puntuacion, 1). 
Se observo una dentadura natural completa, en buen estado de 
reparacion. Aunque el estado oclusal parecia clinicamente normal, 
la paciente referia que los «dientes posteriores no parecian ajustar 
bien». La radiografia panoramica se encontraba dentro de los limites 
normales con respecto a la anatomia de la ATM. No se apreciaron 
otros datos significativos en la exploracion fisica. 

DIAGNOSTICO. Luxacion discal sin reduccion secundaria a actividad 
parafuncional. 

TRATAMIENTO. Se informo a la paciente sobre el trastorno y el trata- 
miento que debia aplicarse. Puesto que la luxacion del disco se habia 
producido hacia solo 2 dias, se intento reposicionar manualmente el 
disco. El resultado fue satisfactorio, pero poco despues del cierre se 
reprodujo la luxacion discal. Se preparo un aparato de reposiciona- 
miento anterior que colocaba la mandibula unos 3 mm por delante 
de la PIC. Se realizo una nueva manipulacion mandibular y se redujo 
de forma satisfactoria el disco. Se le coloco inmediatamente el apara- 
to y la paciente cerro la boca en la posicion adelantada determinada 
por este. Los movimientos repetidos de apertura y cierre en esta 
postura no luxaban el disco. Se le indico entonces que lo Neva ra de 
manera continuada durante los siguientes 2-3 dias (y que lo retirara 
solo para la higiene bucal). Despues de ese tiempo, se le pidio que 
empezara a quitarse el aparato 1 o 2 horas al dia, anadiendo 1 o 2 
horas cada dia hasta que solo lo utilizara por la noche. La paciente 
fue citada para una revision pasada 1 semana. 


Cuando la paciente regreso al cabo de 1 semana, explico que 
no se le habia vuelto a bloquear la mandibula, pero que notaba un 
cierto dolor muscular. Presentaba un dolor a la palpacion bilateral 
en los musculos temporales y maseteros (puntuacion, 1). Se le 
prescribieron analgesicos, asi como tecnicas de autorregulacion 
fisica sencillas. Se le dijo que redujera de modo gradual el empleo 
del aparato durante el dia, permitiendo que la mandibula volviera a 
adoptar la posicion previa a la luxacion. A las 2 semanas la paciente 
indico que se encontraba bien, sin recidivas de la luxacion. Durante 
las 4 semanas siguientes la articulacion no se bloqueo, pero la 
paciente afirmo que notaba la ATM derecha «tensa» y de nuevo el 
contacto dental. Relacionaba este hecho con el estres laboral. Se 
modified el aparato para convertirlo en un aparato de estabilizacion 
para el bruxismo nocturno. Debia usarlo por la noche, pero tambien 
durante el dia en los momentos en que el estres fuera elevado y 
se produjeran las actividades parafuncionales. Tambien se explico 
un tratamiento de autorregulacion fisica y se recomendo llevarlo 
a cabo. 

En la visita de control realizada al cabo de 1 ano, la paciente ex- 
plico que llevaba a veces el aparato cuando empezaba a notar que 
los musculos o las articulaciones estaban tensos. No se produjeron 
recidivas del bloqueo articular. Refirio una reduccion general del 
problema desde que habia cambiado de trabajo 3 meses antes. 

CASO 6 

HISTORIA CLfNICA. Un ejecutivo de 31 anos acudio a la consulta de 
odontologia por una sensacion de tension (1/10) y un clic ocasional 
en la ATM izquierda. Los sintomas habian empezado inmediatamente 
despues de que se le colocara una protesis parcial fija maxilar anterior 
de seis unidades hacia 6 dias. Afirmaba que esta oclusion no la 
habia notado nunca comoda y que ahora los sintomas articulares le 
dificultaban la funcion. No presentaba antecedentes previos de este 
tipo de problema ni de molestia articular alguna. 

EXPLORACION. En la exploracion se aprecio un dolor a la palpacion 
en los musculos temporales derecho e izquierdo y en el masetero 
izquierdo (puntuacion, 1). La zona del pterigoideo lateral izquierdo 
era tambien dolorosa a la manipulacion funcional (puntuacion, 2). El 
examen revelaba tambien dolor en la ATM izquierda (puntuacion, 1) 
y un clic simple a una apertura de 4 mm. La exploracion oclusal 
revelo unos contactos oclusales posteriores relativamente correctos 
y una buena guia anterior cuando el paciente estaba reclinado en 
el sillon. Sin embargo, en la posicion erguida (es decir, preparatoria 
para comer) existia un contacto oclusal intenso en la nueva protesis 
parcial fija anterior, que no permitia unos contactos estables de los 
dientes posteriores. Estos contactos se realizaban en los pianos 
inclinados de las fosas linguales de las coronas maxilares, lo que 
forzaba el desplazamiento de la mandibula hacia una posicion mas 
posterior. No habia sintomas en la articulacion derecha. Las radio- 
grafias no revelaban hallazgos inusuales en la superficie articular o 
funcional. No se apreciaron otros datos significativos en la historia 
clinica ni en la exploracion fisica. 

DIAGNOSTICO. Desplazamiento discal con reduccion secundario a 
un contacto dental anterior intenso que desplazaba la mandibula 
hacia atras. 

TRATAMIENTO. Se redujeron los contactos oclusales intensos de la 
nueva protesis parcial fija de seis unidades hasta restablecer unos 
contactos estables en los dientes posteriores. Se ajusto la oclusion 
para que el contacto se realizara sobre todo en los dientes pos- 
teriores y solo ligeramente en los anteriores en la posicion erguida, 
y se ajusto la guia excentrica para una desoclusion de los dientes 
posteriores durante los movimientos excentricos. Se indico al pa- 
ciente que acudiera de nuevo al cabo de 1 semana para una nueva 
valoracion. En esta visita el paciente explico que al dia siguiente 
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se habi'a resuelto el die, junto con la mayor parte de las molestias 
musculares. El trastorno no habia recidivado en la visita de control 
realizada a los 6 meses. 

CASO 7 

HISTORIA CLINICA. Un vendedor de 42 anos acudio a una clinica 
dental para la restauracion de varios dientes posteriores. Inmediata- 
mente despues de retirarle el dique de goma, el paciente no podia 
cerrar la boca. Intento repetidas veces cerrar la boca y con cada 
fracaso aumentaban sus molestias y su frustracion. Antes habia ex- 
plicado que cuando abria mucho la boca, se producia con frecuencia 
un titubeo de la articulacion y un salto de la misma hacia delante, 
pero que este movimiento no se asociaba a ningun dolor y no exis- 
tian antecedentes de bloqueos previos. 

EXPLORACION. La exploracion revelo que la mandibula parecia es- 
tar posicionada anteriormente y abierta con los dientes anteriores 
separados unos 35 mm. El examen oclusal revelo que los dientes 
posteriores estaban relativamente cerca de sus antagonistas, pero no 
los dientes anteriores. Al paciente le resultaba casi imposible realizar 
movimientos excentricos. 

DIAGNOSTICS Luxacion espontanea secundaria a una apertura amplia 
de la boca durante una intervencion dental prolongada. 

TRATAMIENTO. Lo primero que se le pidio al paciente fue que abrie- 
ra mucho la boca mientras se le aplicaba una presion ligera en el 
menton en direccion posterior, pero esta maniobra no resolvio la 
luxacion. El odontologo se envolvio los pulgares con gasas y utilizo 
el resto de los dedos para sujetar la mandibula del paciente. Aplico 
una fuerza intensa pero controlada sobre los segundos molares 
para separar el condilo de la fosa. En cuanto se aplico esta fuerza de 
descarga en sentido descendente, la mandibula se redujo inmedia- 
tamente y se restablecio la oclusion. Se tranquilizo al paciente ex- 
plicandole el problema. Al referir unos antecedentes de subluxacion, 
se le indico que mantuviera la funcion normal dentro de los limites 
que no provocaban esta alteracion. Siempre que fuera posible, debia 
evitar todo aquello que comportara una apertura amplia de la boca. 
Se le sugirio que cortara los alimentos en trozos pequenos para 
que la apertura fuera minima. Se le indico que acudiese de nuevo 
si reaparecia el problema. En las visitas de control realizadas a los 6 
meses y al ano no refirio ninguna recidiva. 

CASO 8 

HISTORIA CLINICA. Un estudiante de 17 anos acudio a la consulta de 
odontologia por un dolor intenso en la ATM izquierda. Habia sufrido 
un accidente de trafico 4 dias antes y se habia golpeado la cabeza con 
el salpicadero del coche. Se habia hecho varios cortes en la mejilla, el 
ojo y alrededor del menton. Se le trato de estas lesiones en el servicio 
de urgencias de un hospital y fue dado de alta. Al dia siguiente del 
accidente noto que la ATM izquierda presentaba dolor a la palpacion 
y que el dolor iba aumentando de forma progresiva cada dia. En el 
momento de esta visita el dolor era constante y de una intensidad de 
7/10 y se acentuaba con los movimientos mandibulares. No habia 
presentado sintomas en esa articulacion antes del accidente. 

EXPLORACION. En la exploracion se observo que la articulacion iz- 
quierda presentaba dolor intenso (puntuacion, 3). La derecha era 
asintomatica. No habia ruidos articulares ni una tumefaccion apre- 
ciable en el area articular. El paciente solo podia abrir la boca hasta 
una distancia interincisiva de 22 mm sin dolor. La apertura maxima 
era de 45 mm. La exploracion muscular puso de manifiesto dolor 
en ambos temporales y en el masetero izquierdo (puntuacion, 1). 
El examen intrabucal revelo unas arcadas completas y sanas de los 
dientes, sin ninguna enfermedad dental aparente. No existian indicios 
de traumatismos en ninguno de los dientes. El estado oclusal estaba 
dentro de los limites normales, y el paciente afirmaba que podia 


morder con los dientes posteriores sin que esto le provocara dolor. 
En las radiografias panoramica y anteroposterior (AP) no se identifico 
ningun indicio de fractura condilea. No se observo ningun otro dato 
significativo en la historia clinica ni en la exploracion fisica. 

DIAGNOSTICO. Capsulitis secundaria a un traumatismo extrinseco. 

TRATAMIENTO. Se indico al paciente que restringiera todos los movi- 
mientos mandibulares a los limites en que no causaban dolor y que 
solo ingiriera una dieta blanda. Se le prescribieron analgesicos para 
el control del dolor. Se le recomendo que aplicara calor humedo en 
el area articular dolorosa durante 10-15 minutos de 4 a 6 veces al dia. 
Al no presentar indicios de actividad parafuncional, no se instauro 
un tratamiento en este sentido. Se le dijo que regresara al cabo de 
3 dias, momento en que explico que el dolor habia disminuido, 
aunque continuaba siendo un problema (4/10). Comento que el 
calor le aliviaba mucho. Se le aplico entonces un tratamiento con 
ultrasonidos, 3 veces por semana durante las 2 semanas siguientes. 
En 1 semana el paciente refirio que la mayor parte del dolor se habia 
resuelto (1/10). Despues de otra semana de aplicacion ya no mos- 
traba dolor y pudo reanudar la funcion normal. En las visitas de 
control no se observaron recidivas de los sintomas. 

CASO 9 

I HISTORIA CLfNICA. Una estudiante de 23 anos presentaba un dolor 
intenso en la ATM derecha que se habia iniciado 2 dias antes (se 
habia caido de la bicicleta y se habia golpeado el menton en la 
acera). La paciente indicaba que la intensidad del dolor era de 5/10 
y que el dolor aumentaba cuando movia la mandibula. Comentaba 
tambien que «su mordida habia cambiado». Todos los intentos por 
devolver los dientes a la mordida anterior provocaban mucho dolor. 
No tenia ningun antecedente de dolor en esta articulacion, aunque 
en ocasiones si habia notado ruidos en la articulacion izquierda. 

EXPLORACION. En la exploracion se comprobo la presencia de dolor 
en la ATM derecha (puntuacion, 2), sin dolor a la palpacion en la 
izquierda (puntuacion, 1). No se observaban ruidos apreciables en 
ninguna de las articulaciones. La apertura interincisiva comoda 
maxima era de 17 mm. La apertura maxima era de 41 mm. En la 
exploracion muscular se aprecio un cierto dolor a la palpacion en 
el musculo temporal derecho (puntuacion, 1). El examen oclusal 
revelo una dentadura Sana bastante normal, con un buen estado 
de reparacion. No faltaba ninguna pieza dentaria y el apoyo pos- 
terior parecia solido. El dolor aumentaba en la ATM derecha con la 
manipulacion manual hacia la posicion musculoesqueleticamente 
estable. La paciente indicaba que cuando apretaba los dientes sobre 
las piezas posteriores aumentaba el dolor. Cuando se colocaba un 
depresor lingual entre los dientes posteriores del lado derecho, el 
cierre sobre el no desencadenaba dolor. Sin embargo, cuando se 
colocaba un depresor lingual sobre el lado izquierdo y se le pedia 
a la paciente que apretara, sentia un dolor importante en la ATM 
derecha. Una TC de haz conico no mostro indicio alguno de fractura 
condilea y parecia haber unas superficies subarticulares normales. 
No se observo ningun otro dato significativo en la historia clinica ni 
en la exploracion fisica. 

DIAGNOSTICO, Retrodiscitis secundaria a un traumatismo extrinseco. 

TRATAMIENTO. Se indico a la paciente que redujera todos los movi- 
mientos mandibulares a los limites en que no producian dolor y 
que iniciara una dieta blanda. Se le prescribieron analgesicos para 
el control del dolor. Se instauro termoterapia de 4 a 6 veces al dia. 
La paciente regreso a los 5 dias e indico que el dolor aun continuaba 
(4/10) y que era mas intenso al despertarse por la manana (8/10). La 
exploracion muscular mostro entonces que otros musculos habian 
pasado a ser dolorosos a la palpacion: los maseteros izquierdo y 
derecho, el temporal derecho, el occipital y el esternocleidomastoi- 
deo derecho (puntuacion para todos ellos, 1). Se considero entonces 
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que la actividad parafuncional era un factor coexistente que influia 
en la retrodiscitis. 

Se preparo un aparato oclusal en una posicion mandibular co- 
moda y se indico a la paciente que lo llevara mientras dormia o en 
cualquier momento en que apreciara episodios de bruxismo o de 
apretamiento de dientes. Se le recomendaron tecnicas de autorregu- 
lacion fisica y se inicio un tratamiento con AINE (ibuprofeno, 600 mg 
tres veces al dfa). La paciente regreso al cabo de 1 semana y refirio 
una reduccion de los sintomas en un 50%. Se mantuvo el mismo 
tratamiento y en 1 semana mas los sintomas habian desaparecido. 
Se le recomendo que continuara usando el aparato por la noche 
durante otras 4 semanas para facilitar la cicatrizacion completa de los 
tejidos retrodiscales. Pasado ese tiempo se suspendio el tratamiento. 
La paciente no refirio ninguna recidiva de los sintomas en la visita 
de control realizada al cabo de 1 ano. 

CASO 10 

D HISTORIA CLINICA. Un ama de casa de 34 anos acudio a la consulta 
de odontologia por un dolor en la ATM derecha. Explicaba que habia 
tenido un clic en esta articulacion durante varios anos, pero que se le 
habia «bloqueado» 2 meses antes. En ese momento no podia abrir 
la boca por completo. Indico que inicialmente no presentaba dolor 
a menos que intentara forzar la apertura bucal. Durante los meses 
precedentes habia notado mas dolor (4/10). 

EXPLORACION. La exploracion puso de manifiesto una apertura inte- 
rincisiva comoda maxima de 25 mm, con una apertura maxima de 
27 mm. La paciente podia mover la mandibula con normalidad hacia 
el lado derecho, pero presentaba una intensa limitacion del movi- 
miento lateral izquierdo. En el examen muscular se aprecio un dolor 
a la palpacion en los musculos temporales y maseteros derecho e 
izquierdo (puntuacion para todos ellos, 1). El examen oclusal revelo la 
falta de varios dientes posteriores, con una desviacion importante de 
los molares y premolares restantes. Los dientes anteriores presenta- 
ban signos de un contacto oclusal intenso. Cuando se le indicaba que 
cerrara la boca apretando los dientes posteriores, la paciente notaba 
dolor en la articulacion derecha. Al morder sobre un separador 
el dolor no se acentuaba, sino que, de hecho, disminuia. En las 
radiografias panoramicas se observo una limitacion del movimiento 
en la articulacion derecha. Las superficies subarticulares de ambas 
articulaciones mostraban un aspecto normal. No se apreciaron otros 
datos significativos en la historia clinica ni en la exploracion fisica. 
DIAGNOSTICO. Luxacion discal anterior de la ATM derecha con retrodis- 
citis asociada. 

TRATAMIENTO. Se preparo un aparato de estabilizacion, pero se com- 
probo inmediatamente que no reducia el dolor de la ATM derecha 
asociado al apretamiento. Se convirtio entonces este aparato en un 
aparato de reposicionamiento anterior ligero que era capaz de llevar 
el condilo ligeramente hacia delante y alejado de los tejidos retrodis- 
cales (solo 1 o 2 mm hacia delante). Esto elimino casi inmediatamente 
el dolor experimentado por la paciente. Despues de llevarlo durante 
8 semanas, por la noche y ocasionalmente durante el dia, la paciente 
refirio que los sintomas habian desaparecido. En este momento se le 
indico que redujera su utilizacion, pero cuando lo hizo reaparecio el 
dolor (3/10). Se modifico el aparato para convertirlo en uno de tipo 
de estabilizacion y se le dijo que lo usara por la noche y, si presentaba 
dolor, tambien durante el dia. Durante las 4 semanas siguientes, la 
paciente no presento dolor, pero tuvo que llevar el aparato la mayor 
parte del tiempo. Se localizo la posicion musculoesqueleticamente 
estable con una tecnica de manipulacion manual bilateral. Esto no 
revelo ninguna inestabilidad ortopedica significativa. Despues de 
otras 4 semanas de tratamiento con el aparato, la paciente seguia 
necesitandolo cada noche. Se presentaron a la paciente las conside- 
raciones y opciones terapeuticas y se opto por una artrocentesis. A las 


3 semanas de haberla realizado, la paciente experimento una reduccion 
significativa del dolor. Durante el ano siguiente la paciente refirio dos 
episodios de dolor articular que se resolvieron con una dieta blanda, 
tecnicas de autorregulacion fisica y el uso nocturno del aparato. 

CASO 11 

| HISTORIA CLINICA. Una profesora de 47 anos acudio a la consulta de 
odontologia por un dolor cronico en la ATM derecha. Podia localizar 
el dolor colocando el dedo sobre la cara distal del condilo derecho. El 
dolor habia estado presente durante 6 semanas y parecia empeorar 
(5/10). Era constante, aunque menos intenso por la manana, y se iba 
acentuando a medida que avanzaba el dia. La paciente notaba un 
ruido de «rozamiento» en la ATM derecha. El movimiento aumen- 
taba el dolor. En la anamnesis se descubrio que la ATM derecha se 
habia «bloqueado» 9 o 10 meses antes y que solo recientemente 
se habia empezado a recuperar una amplitud de apertura mas nor- 
mal. La paciente explico que la apertura total estaba todavia limitada 
en comparacion con la que tenia 1 ano antes. 

EXPLORACION. La exploracion revelo la presencia de un dolor en la 
ATM derecha (puntuacion, 2), que se acentuaba con el movimien- 
to (puntuacion, 3). La articulacion izquierda solo era ligeramente 
dolorosa a la palpacion durante la funcion (puntuacion, 1). El dolor 
aparecia a una apertura interincisiva de 20 mm, aunque la paciente 
podia abrir la boca hasta un maximo de 36 mm. Durante la apertura 
se producia una deflexion de la linea media hacia el lado derecho. 
Se observo una clara crepitacion en la ATM derecha. En el examen 
muscular se detecto dolor a la palpacion en los musculos maseteros 
y temporales derecho e izquierdo y en el esternocleidomastoideo 
izquierdo (puntuacion, 1). El examen oclusal puso de manifiesto 
la falta de un molar en cada cuadrante posterior, que habian sido 
reemplazados por protesis parciales fijas. La corona y el puente se 
habian realizado en un principio para hacer coincidentes RC y PIC. 
Sin embargo, se observo que en la posicion erguida (es decir, pre- 
paratory para comer) los dientes anteriores mostraban un contacto 
mas intenso que los posteriores. Los anteriores proporcionaban 
una guia adecuada durante el movimiento excentrico. La paciente 
llevaba las protesis parciales fijas desde hacia poco mas de 1 ano. Una 
radiografia panoramica revelo una alteracion clara en las superficies 
subarticulares del condilo derecho, signo evidente de una osteoar- 
tritis. Una TC de haz conico confirmo la presencia de alteraciones 
osteoartriticas en el condilo derecho. No habia antecedentes de 
trastornos artriticos sistemicos y no se observo ningun otro dato 
significativo en la historia clinica ni en la exploracion oclusal. 

DIAGNOSTICO. Primario: osteoartritis secundaria a una luxacion ante- 
rior funcional del disco sin reduccion. 

Secundario: cocontraccion protectora y dolor muscular local secun- 
dario a un dolor articular cronico. 

TRATAMIENTO. Se informo a la paciente de las causas y el pronostico 
de la osteoartritis. Se le dijo que la enfermedad es con frecuencia 
autolimitada, pero que la evolucion de los sintomas podria durar de 
8 a 12 meses. Se resalto que el tratamiento conservador suele ser 
satisfactorio para el control del dolor y ayuda a limitar el proceso 
inflamatorio. 

Se preparo un aparato de estabilizacion y se comprobo que 
fuera comodo. En la posicion preparatoria para comer aliviaba las 
fuerzas ejercidas sobre los dientes anteriores. La paciente podia 
apretar los dientes llevando el aparato sin que se produjera dolor. 
Debia utilizarlo por la noche mientras dormia y en ciertos periodos 
del dia si le aliviaba el dolor. Tambien se le indico que restringiera 
los movimientos mandibulares a los limites en que no producian 
dolor y que iniciara una dieta blanda. Se le recomendaron tambien 
tecnicas de autorregulacion fisica, que debia realizar a diario. Se le 
prescribieron analgesicos y antiinflamatorios para un tratamiento 
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regular durante 4 semanas. Se le sugirio la aplicacion de termoterapia 
varias veces a I di'a. 

Al sospechar que los contactos intensos de los dientes anteriores 
en la posicion preparatoria para comer eran un factor etiologico de la 
luxacion discal, se redujeron dichos contactos, lo que permitio una 
oclusion mas intensa de los dientes posteriores. La paciente regreso 
al cabo de 1 semana y refirio una disminucion considerable del dolor 
(ahora 2/10). Continuo con el mismo tratamiento e inicio ejercicios 
pasivos dentro de los limites indoloros para mantener una amplitud 
normal del movimiento. La paciente se quejaba de que tenia una 
amplitud sin dolor muy limitada, pero se la tranquilizo diciendole 
que esto con el tiempo cambiaria. Se mantuvo el tratamiento durante 
1 mes y la paciente acudio de nuevo a la consulta. Entonces el dolor 
era tan solo ocasional y generalmente se asociaba a movimientos 
que entraban en los limites dolorosos. Estaba animada y continuo 
con el mismo tratamiento. Al cabo de 6 meses ya no presentaba do- 
lor y habia recuperado una amplitud de apertura comoda de 39 mm. 

Un ano despues de la visita inicial se realizo una segunda TC de 
haz conico y se observo que la forma del condilo era la misma que 
en la radiografia previa al tratamiento. Como los sintomas habian 
desaparecido 6 meses antes, se supuso que el condilo se habia 
remodelado de forma progresiva hacia una fase de osteoartrosis. 

CASO 12 

HISTORIA CLINICA. Un vendedor de 55 anos acudio a la consulta 
de odontologia por un dolor bilateral en la ATM (6/10) que se habia 
mantenido bastante constante durante 2 semanas y se acentuaba 
con el movimiento. Podia abrir la boca tan solo 11 mm sin dolor, 
pero la apertura maxima era de 42 mm. En la anamnesis se averiguo 
que habia sufrido este tipo de dolor 1 ano antes y que entonces 
parecio resolverse sin tratamiento. No mostraba antecedentes de 
traumatismos, pero, al preguntarle por otros trastornos artriticos, 
comento que tambien tenia dolor en el dedo gordo del pie derecho 
y en los dedos de la mano izquierda. Lo mismo habia sucedido en 
los anteriores episodios dolorosos. 

EXPLORACION. En la exploracion se evidencio un dolor bilateral en las 
ATM durante los movimientos (puntuacion, 2). El examen muscular 
no mostro ningun dolor importante a la palpacion. En la exploracion 
oclusal se aprecio una dentadura natural completa en un estado de 
reparacion bastante bueno, con un deslizamiento de 1,5 mm de la RC 
a la PIC. Existia una relacion de mordida cruzada en el area premolar 
izquierda. La radiografia panoramica mostro unas superficies subar- 
ticulares normales y una amplitud de movimientos tambien normal. 

Se efectuaron determinaciones de las concentraciones sericas 
de acido urico y los resultados confirmaron la presencia de hiper- 
uricemia. 

DIAGNOSTICO. Hiperuricemia (gota). 

TRATAMIENTO. Se remitio al paciente a su medico para un tratamiento 
sistemico del trastorno. 
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Tratamiento de la hipomovilidad mandibular 
cronica y los trastornos del crecimiento 



«AUNQUE SEAN POCO FRECUENTES, NO OLVIDE NUNCA 
LAS OTRAS POSIBILIDADES.» — JPO 


EN LOS DOS capitulos anteriores se han abordado los tipos mas frecuen- 
tes de trastornos temporomandibulares (TTM) que se observan en 
la practica general de la odontologia. En este capitulo se presentan 
los dos tipos restantes: la hipomovilidad mandibular cronica y los 
trastornos del crecimiento. Aunque estos trastornos son menos 
frecuentes que los otros, es igualmente importante abordarlos de ma- 
nera adecuada, con un tratamiento definitivo y de apoyo apropiados. 

Hipomovilidad mandibular cronica 

La caracteristica predominante de este trastorno es la incapacidad del 
paciente de abrir la boca con una amplitud normal. La hipomovilidad 
mandibular cronica rara vez se acompana de sintomas dolorosos o de 
alteraciones destructivas progresivas. Asi pues, debe considerarse dete- 
nidamente la decision para iniciar un tratamiento. Cuando el movi- 
miento mandibular esta tan limitado que deteriora significativamente 
la funcion, esta indicado un tratamiento. Si existe un dolor asociado 
a la hipomovilidad cronica, generalmente tiene su origen en una re- 
action inflamatoria secundaria al movimiento que supera la limitacion 
que presenta el paciente. Esto puede deberse a un intento del mismo 
de abrir la boca con mas amplitud que la limitacion o a un traumatis- 
mo extrmseco que fuerce un desplazamiento mandibular mas alia 
de esta limitacion. Cuando se presentan sintomas inflamatorios esta 
indicado un tratamiento para resolver la inflamacion. Sin embargo, 
cuando un paciente presenta una hipomovilidad mandibular cronica 
pero man tiene una funcion normal sin dolor, lo mejor es no aplicar 
tratamiento alguno. A veces puede ser util un tratamiento de apoyo; 
sin embargo, el definitivo suele estar contraindicado. 

La hipomovilidad mandibular cronica se subdivide en tres tipos se- 
gun su etiologia: anquilosis, contractura muscular y choque coronoideo. 

ANQUILOSIS 

Por definition, la anquilosis es una inmovilidad anormal de la mandi- 
bula. Se diferencian dos tipos basicos de anquilosis en funcion de los 
tejidos responsables de la limitacion de la movilidad: fibrosa y osea. 
La anquilosis fibrosa es la mas frecuente y puede producirse entre el 
condilo y el disco o entre el disco y la fosa. La anquilosis osea de la 
articulacion temporomandibular (ATM) se produciria entre el condilo y 
la fosa, por lo que deberfa haberse perdido ya el disco del espacio discal. 
Las anquilosis oseas son raras y constituyen un trastorno mas cronico 
y amplio (fig. 14-1). Dado que la etiologia y el tratamiento de las 
anquilosis fibrosas y oseas son similares, se comentaran conjuntamente. 

Etiologia 

La etiologia mas frecuente de la anquilosis es la hemartrosis (hemo- 
rragia en el interior de la articulacion) secundaria a un macrotrauma- 
tismo 1 ' 4 . La anquilosis fibrosa constituye una progresion continuada 
de las adherencias articulares (cap. 13) que crea gradualmente una 
limitacion significativa del movimiento de la articulacion. La in- 
flamacion cronica agrava el trastorno, dando lugar a la aparicion 
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de mas tejido fibroso. Cuando se ven afectadas las estructuras oseas 
es mas probable la anquilosis osea. 

Historia clfnica 

Los pacientes refieren una limitacion de la apertura de la boca sin 
que exista dolor. El paciente es consciente de que el trastorno ha es- 
tado presente durante mucho tiempo y puede desconocer que esto 
constituye un problema importante. 

Caracterfsticas clfnicas 

En la mayoria de los casos de anquilosis, el condilo continua siendo ca- 
paz de girar, lo que sugiere adherencias en el espacio articular superior. 
Cuando esto ocurre, el movimiento puede ser posible en el espacio 
articular inferior entre el condilo y la superficie inferior del disco. Por 
tanto, el paciente puede abrir la boca hasta una distancia interincisiva 
de aproximadamente 25 mm. La exploration clinica revela una ampli- 
tud de movimiento lateral hacia el lado afectado relativamente normal, 
pero con una limitacion del movimiento hacia el lado no afectado 
(fig. 14-2). Durante la apertura de la boca, el trayecto presenta una 
deflexion hacia el lado afectado. En la radiograffa no se visualiza un 
movimiento condileo. Cuando la anquilosis es osea, puede visualizarse 
a menudo en una radiografia o una TC de haz conico. 

Tratamiento definitivo 

Dado que el paciente tiene un cierto movimiento (aunque limitado), 
el tratamiento definitivo puede no estar indicado. Si la funcion es 
insuficiente o la limitacion resulta intolerable, la cirugia es el unico 
tratamiento definitivo 5 . La cirugia artroscopica es la tecnica quirurgica 
menos agresiva, por lo que debe considerarse siempre esta posibilidad. 
Por desgracia, muchas articulaciones anquilosadas estan demasiado 
inmovilizadas para poder liberarlas mediante una artroscopia, y deben 
considerarse otras opciones quirurgicas 2 ’ 4 ’ 6 ' 11 . Cuando esta indicado 
un tratamiento quirurgico, hay que recordar que es probable que los 
musculos elevadores esten en un estado de contraction miostatica, 
lo cual debe tratarse una vez resuelta la anquilosis. 

Tratamiento de apoyo 

Por lo general, la anquilosis es asintomatica, y no esta indicado un 
tratamiento de apoyo. Sin embargo, si se fuerza el movimiento de la 
mandibula mas alia de esta limitacion (p. ej., por un traumatismo), 
puede producirse una lesion de los tejidos. Si esto da lugar a dolor 
e inflamacion, esta indicado un tratamiento de apoyo que consiste 
en restringir voluntariamente el movimiento hasta limites en los que 
no produce dolor. Tambien pueden utilizarse analgesicos, junto con 
un tratamiento de calor. 

Fibrosis capsular 

Otra causa de hipomovilidad mandibular relacionada con alteracio- 
nes fibrosas es la fibrosis capsular. El ligamento capsular que rodea 
la articulacion temporomandibular es responsable en parte de la 
limitacion de la amplitud normal del movimiento articular. Si el 
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FIGURA 14-1 A f Anquilosis osea. El hueso denso rodea toda la estructura articular. B, La reconstruccion tomografica tridimensional del condilo de un paciente de 
3 anos revela una anquilosis osea completa. (Cortesia del Dr. Joseph Van Sickles, Universidad de Kentucky, Lexington, KY.) 



FIGURA 14-2 A, Apertura limitada secundaria a una anquilosis fibrosa de la ATM izquierda. B, La apertura maxima de esta paciente era inferior a 20 mm con una des- 
viacion importante hacia el lado afectado. C, En esta radiografia panoramica se aprecia una anquilosis fibrosa en la ATM izquierda. (Cortesia del Dr. Larry Cunningham, 
Universidad de Kentucky, Lexington, KY.) 


364 Parte III ■ Tratamiento de los trastornos funcionales del sistema masticatorio 


ligamento sufre una fibrosis, sus tejidos pueden tensarse o crear una 
limitacion. El movimiento del condilo en el interior de la articulacion 
puede quedar tambien limitado, con lo que se establece un trastorno 
de hipomovilidad mandibular cronica. La fibrosis capsular suele ser 
consecuencia de una inflamacion, que, aunque puede ser secundaria 
a una inflamacion de los tejidos adyacentes, habitualmente se produ- 
ce por un traumatismo. El traumatismo puede deberse a una fuerza 
extrinseca (p. ej., un golpe en la cara), a una intervencion quirurgica 
o a una fuerza intrinseca asociada con una opresion de la mandibula. 

Tratamiento definitivo. Existen dos motivos que hacen que el 
tratamiento definitivo de la fibrosis capsular este casi siempre con- 
traindicado. En primer lugar, la fibrosis capsular restringe tan solo 
los limites mas amplios del movimiento mandibular y no constituye 
un problema funcional importante para el paciente. 

En segundo lugar, dado que las alteraciones son de tipo fibroso, el 
tratamiento entra en el ambito quirurgico. Sin embargo, la cirugia es uno 
de los factores etiologicos que pueden causar este trastorno. Asi pues, 
la posible utilidad de una intervencion quirurgica para liberar las res- 
tricciones fibrosas debe sopesarse con cuidado, teniendo en cuenta que la 
propia intervencion podria causar una nueva fibrosis con la cicatrizacion. 

Cuando la limitacion supone un problema funcional, puede inten- 
tarse la fisioterapia. Los ultrasonidos en los tejidos pueden proporcionar 
un calor profiindo que puede ayudar a relajar los tejidos. Este tratamien- 
to, seguido de un movimiento manual (distraccion) de la articulacion, 
puede ayudar a proporcionar mas movilidad. Este tipo de tratamiento 
es relativamente inocuo, por lo que merece la pena intentarlo. Las 
hipermovilidades agudas responden mejor que las cronicas. 

Tratamiento de apoyo. Puesto que normalmente la fibrosis 
capsular es asintomatica, no esta indicado un tratamiento de apoyo. 
En ocasiones, cuando se fuerza el movimiento de la mandibula mas 
alia de la limitacion capsular (es decir, un traumatismo), pueden apa- 
recer sintomas. Estos se deben a menudo a la reaccion inflamatoria 
de los tejidos que han sufrido el traumatismo. En tales casos, se trata 
al paciente con las mismas medidas de apoyo que en la capsulitis. 

CONTRACTURA MUSCULAR 

La definicion de contractura es el acortamiento indoloro de la lon- 
gitud funcional de un musculo. Existen dos tipos diferentes de con- 
tractura: miostatica y miofibrotica. La contractura de los musculos 
elevadores puede producir una hipomovilidad mandibular cronica. 

Contractura miostatica 

Etiologfa. La contractura miostatica se produce cuando queda 
impedido el alargamiento pleno (es decir, estiramiento) de un mus- 
culo durante un periodo de tiempo prolongado. La limitacion puede 
ser el resultado de un trastorno doloroso que limita el alargamiento 
funcional completo del musculo. Asi pues, la contractura miostatica es 
con frecuencia secundaria a otro trastorno. Se cree que el alargamiento 
completo de un musculo es importante para mantener su longitud 
funcional. Durante el alargamiento completo, los organos tendinosos 
de Golgi se estimulan y, de forma refleja, devuelven ese estimulo a 
los husos musculares y establecen la longitud funcional del musculo. 
Algunos autores han sugerido que el acto de bostezar es importante 
para mantener la longitud adecuada de los musculos elevadores. 

Si la mandibula se fractura y hay que ferulizarla al maxilar durante 
6-8 semanas, los musculos elevadores no pueden alargarse por com- 
pleto, lo cual es una fuente comun de contractura miostatica de los 
musculos elevadores. Cuando ha curado la fractura y se han retirado 
los alambres, la boca no se abrira inmediatamente a sus 40 mm 
normales, sino que solo puede abrirse unos 15-20 mm. Sin embargo, 
si el paciente ayuda en el movimiento de apertura, se puede ir 
consiguiendo gradualmente un margen normal de movimientos. 
Esto se debe al estiramiento o alargamiento pasivo del musculo. 


Cuando se alarga el musculo fisicamente, se estimulan los organos 
tendinosos de Golgi y la retroalimentacion al huso muscular permite 
un mayor alargamiento. Esto se conoce como reflejo de estiramiento in- 
verso y se presenta en todos los sistemas musculoesqueleticos (cap. 2). 
Esta tecnica es la base para el tratamiento definitivo de la contractura 
miostatica; se describe con mas detalle mas adelante. 

Otro trastorno clinico que puede llevar a una contractura miostatica 
se presenta cuando un paciente utiliza un aparato de reposicionamiento 
anterior de manera continuada. Este aparato no permitira el alargamien- 
to o estiramiento completo del musculo pterigoideo lateral inferior, 
por lo que se puede producir una contractura miostatica que impide al 
condilo volver inmediatamente a la posicion musculoesqueleticamente 
estable. Cuando esto ocurre y el paciente se quita el aparato, los dientes 
posteriores no ocluyen entre sf (es decir, mordida abierta posterior). 
Esto era un efecto adverso muy corriente cuando se utilizaban los 
aparatos de reposicionamiento anterior durante las 24horas del dfa. Sin 
embargo, si solo se utilizan a tiempo parcial, tal como se recomienda 
en esta obra, el musculo tiene la oportunidad de estirarse por completo 
y raramente se observa una mordida abierta posterior. 

Historia cll'nica. El paciente refiere una historia prolongada de 
limitacion del movimiento articular que puede haberse iniciado 
secundariamente a un trastorno doloroso que ya se haya resuelto. 

Caracterfsticas cll'nicas. La contractura miostatica se caracteriza por 
una limitacion indolora del movimiento de apertura de la boca u otros 
movimientos mandibulares, dependiendo de los musculos implicados. 

Tratamiento definitivo. Es importante identificar el factor etiolo- 
gico inicial que ha causado la contractura miostatica. Si este trastorno 
todavia esta presente, debe eliminarse antes de poder efectuar un 
tratamiento eficaz. Una vez eliminada la causa inicial, el tratamien- 
to definitivo se orienta a un alargamiento gradual de los musculos 
afectados. Este alargamiento es un intento de restablecer la longitud 
original de los musculos en reposo y debe realizarse lentamente a lo 
largo de muchos dfas o semanas. Si provoca dolor, puede producirse 
una cocontraccion protectora y el tratamiento fracasara. La longitud 
de los musculos en reposo puede restablecerse mediante dos tipos de 
ejercicios: estiramiento pasivo y apertura contra resistencia. 

Estiramiento pasivo. El estiramiento pasivo de los musculos 
elevadores se obtiene cuando el paciente abre la boca hasta el limite 
maximo del movimiento y realiza luego un estiramiento suave mas 
alia de la limitacion. El estiramiento debe ser suave y momentaneo, 
para no provocar traumatismos en los tejidos musculares e iniciar una 
reaccion de dolor o inflamacion 12 ’ 13 . A veces se puede facilitar el es- 
tiramiento colocando los dedos entre los dientes e iniciandolo cuando 
el paciente se relaja (fig. 14-3). Este estiramiento momentaneo excita- 
ra el organo tendinoso de Golgi de forma refleja, haciendo que el huso 
muscular relaje el musculo. Hay que procurar no estirar demasiado 
el musculo. Estos ejercicios de estiramiento pasivo se llevan a cabo 
5 o 6 veces a lo largo del dia. Cada serie de ejercicios consiste en un 
estiramiento que dura 1 o 2 segundos y se repite cuatro veces. El estira- 
miento no debe ser forzado para no producir dolor. Demasiada fuerza 
puede provocar una reaccion inflamatoria en los tejidos que estan 
siendo distendidos, lo que comprometera el resultado. Los resultados 
de estos ejercicios no se aprecian inmediatamente; hay que esperar dfas 
y, en ocasiones, incluso semanas. Se debe decir al paciente que este 
proceso puede llevar algun tiempo y hay que animarle a continuar. 

Ejercicios de apertura contra resistencia. Los ejercicios de 
apertura contra resistencia tienen la ventaja de que el sistema reflejo 
neurologico facilita la relajacion de los musculos elevadores. Los 
elevadores y depresores de la mandibula funcionan mediante una 
inhibicion recfproca. En otras palabras, para elevar la mandibula, 
los musculos elevadores deben contraerse al mismo tiempo y en la 
misma longitud en que se relajan los musculos depresores. El reflejo 
de estiramiento neurologico ayuda a controlar esta actividad. Cuando 
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FIGURA 14-3 Ejercicio de estiramiento pasivo. Con la mandibula abierta hasta el 
punto de la limitacion, el paciente coloca los dedos entre los dientes. Se aplica 
una fuerza suave y momentanea para estirar los musculos elevadores. Este 
ejercicio no debe provocar dolor. 

existe un dolor muscular local en uno de los grupos musculares, el 
alargamiento pleno del musculo resulta dificil. Puede utilizarse una 
retroalimentacion neurologica para facilitar la relajacion. Esto se 
consigue iniciando una contraccion leve de los grupos musculares 
antagonistas. Cuando los musculos elevadores no se relajan adecuada- 
mente, la contraccion de los depresores, producida por la resistencia 
a la apertura, genera el estimulo neurologico que hace que los mus- 
culos elevadores se relajen. Esto recibe el nombre de relajacion refleja lA . 

Los ejercicios de apertura contra resistencia se realizan indicando 
al paciente que coloque los dedos bajo el menton. A continuacion se 
intenta la apertura contra resistencia (fig. 14-4). Los ejercicios consisten 
en 10 repeticiones de esta maniobra realizadas dos o tres veces al dia. 
La fuerza de resistencia producida por los dedos es suave y no debe 
inducir sintomas dolorosos. Se lleva a cabo un estiramiento pasivo 
de los musculos elevadores antes y despues de cada serie de ejerci- 
cios de resistencia. Cuando existen limitaciones laterales, pueden rea- 
lizarse tambien ejercicios de resistencia laterales de una forma similar, 
aunque estan indicados con menos frecuencia (fig. 14-5). 

Cuando se realizan adecuadamente los ejercicios pasivos y de 
resistencia en un paciente con hipomovilidad mandibular, no deben 
producirse sintomas de dolor. La aparicion de dolor se asocia normal- 
mente con una reaccion inflamatoria en los tejidos. La aparicion de 
dolor indica que el tratamiento se ha aplicado excesivamente pronto, 
y sera preciso reducir la fuerza (y a veces el numero de repeticiones) 
de los ejercicios. Un tratamiento eficaz puede requerir semanas y no 
debe realizarse apresuradamente. 

Tratamiento de apoyo. Dado que el tratamiento definitivo no 
debe producir sintomas, el de apoyo tiene poca utilidad en la con- 
tractura miostatica y, en general, en cualquier hipomovilidad mandibular 
cronica. Cuando se producen sintomas, los analgesicos pueden ser utiles 
y deben acompanarse de una reduccion en la intensidad del programa 
de ejercicios. La termoterapia y los ultrasonidos son tambien utiles. 

Contractura miofibrotica 

Etiologfa. La contractura miofibrotica se produce como conse- 
cuencia de unas adherencias tisulares excesivas en el interior del mus- 
culo o en sus vainas. Estas adherencias fibrosas impiden que las fibras 
musculares se deslicen unas sobre otras y no dejan que el musculo 



FIGURA 14-4 Ejercicios de apertura contra resistencia. La boca se abre contra 
una resistencia aplicada con el dedo. 



FIGURA 14-5 Ejercicio lateral contra resistencia. La boca se desplaza lateral mente 
contra una resistencia aplicada con el dedo. 


se distienda por completo. Habitualmente aparece despues de una 
miositis o un traumatismo en los tejidos musculares. 

Historia ch'nica. La historia clinica de la contractura miofibrotica 
pone de manifiesto una lesion muscular previa o una limitacion 
prolongada de la amplitud de movimiento. No hay dolor. A veces 
el paciente puede no ser siquiera consciente de la limitacion de la 
apertura, dado que esta ha estado presente durante mucho tiempo. 

Caracterfsticas dmicas. La contractura miofibrotica se caracte- 
riza por una limitacion indolora de la apertura de la boca. El mo- 
vimiento condileo lateral no esta afectado. Asi pues, si el diagnos- 
tico resulta dificil, pueden ser utiles las radiografias que ponen de 
manifiesto una limitacion del movimiento condileo durante la aper- 
tura, pero con un movimiento normal durante los desplazamientos 
laterales. No hay maloclusion aguda. 

Tratamiento definitivo. En la contractura miofibrotica los 
tejidos musculares pueden relajarse, pero la longitud muscular no 
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FIGURA 14-6 A f Esta radiografia muestra una apofisis coronoides extraordinariamente larga. La longitud de la apofisis coronoides limita la apertura mandibular, dando lugar 
a un trastorno de hipomovilidad mandibular cronica. B, Esta reconstruccion de TC tridimensional revela una apofisis coronoides muy larga que limita la apertura de la boca. 


aumenta. La contractura miofibrotica es, pues, permanente. Puede 
conseguirse un cierto alargamiento del musculo mediante una trac- 
cion elastica continua. Esto se produce con un crecimiento lineal del 
musculo, que es un proceso lento y limitado por el estado de salud y 
la adaptabilidad del tejido muscular 12 . Habitualmente, el tratamiento 
definitivo es la desinsercion quirurgica de los musculos afectados. Si 
esta indicada una intervencion quirurgica, la funcion de los musculos 
no afectados ha sufrido tambien una limitacion cronica y es probable 
que aquellos se encuentren en un estado de contractura miostatica. 
Una vez resuelta quirurgicamente una contractura miofibrotica, 
se instaura un tratamiento de la misma y de los demas musculos 
elevadores. Los musculos que se desinsertan quirurgicamente suelen 
reinsertarse con el tiempo. Si los ejercicios pasivos mantienen el 
grado de movimiento, la limitacion puede no volver a producirse. 

Tratamiento de apoyo. Como la contractura miofibrotica rara 
vez se asocia con sintomas dolorosos, no esta indicado un tratamien- 
to de apoyo. Cuando aparecen sintomas, se instaura el mismo tipo 
de tratamiento que se ha sugerido para la contractura miostatica. 


NOTA. A menudo resulta dificil determinar mediante la historia clinica y la explo- 
racion fisica si una contractura muscular es miostatica o miofibrotica. En muchos 
casos, la clave del diagnostico esta en el tratamiento. Cuando el tratamiento Neva 
a aumentar la longitud muscular, se confirma que se trata de una contractura 
miostatica. Si el tratamiento causa sintomas repetidos, sin alcanzar un aumento 
de la longitud muscular, es probable que se trate de una contractura miofibrotica. 


CHOQUE CORONOIDEO 

Durante la apertura mandibular, la apofisis coronoides se desplaza 
hacia delante y hacia abajo entre el arco cigomatico y la superficie 
lateral del maxilar. Si existe un impedimento en ese trayecto, el des- 
lizamiento no sera suave y no se podra abrir la boca por completo. 

Etiologia 

Generalmente, el choque coronoideo se debe a un alargamiento 
de la apofisis (fig. 14-6) o a que esta queda englobada por tejido 
fibroso 15 ' 19 . Dado que estos trastornos son de caracter cronico, 
no suele haber dolor; por este motivo, el choque coronoideo se 
considera un trastorno de hipomovilidad. La primera alteration, el 
alargamiento de la apofisis coronoides 20 ’ 21 , puede ser consecuencia 
de una hiperactividad cronica del temporal (puesto que el musculo 
temporal se inserta en la coronoides). Se ha sugerido incluso 22 que 
el alargamiento de la apofisis coronoides puede asociarse con una 
luxacion discal. 


El segundo trastorno, la fibrosis tisular, puede ser consecuencia 
de un traumatismo o de una infeccion previa 18 . Cuando se fibrosan 
los tejidos anteriores e inferiores a la apofisis coronoides, esta puede 
perder su movilidad entre el maxilar y el arco cigomatico. El trau- 
matismo puede deberse a una intervencion quirurgica en la zona 
que haya producido tejido cicatrizal o a una fractura del maxilar o 
la mandibula para la que se haya colocado un alambre en el arco 
cigomatico, lo que ha inducido la formation de tejido fibrotico en 
la zona. Una fractura en el arco cigomatico que se desplaza medial- 
mente hacia el espacio ocupado por la apofisis coronoides puede 
impedir tambien la apertura de la boca. 

Historia clmica 

Hay una limitacion indolora de la apertura que en muchos casos apa- 
rece tras un traumatismo en la zona o una infeccion. Tambien puede 
haberse producido una luxacion discal anterior de larga evolution. 

Caracterfsticas clmicas 

La limitacion es evidente en todos los movimientos, pero especial- 
mente en el de protrusion mandibular. Con frecuencia se observa un 
trayecto recto de apertura de la linea media, a menos que una apofisis 
coronoides este mas libre que la otra. Si el problema es unilateral, 
con la apertura se producira una deflexion de la mandibula hacia el 
lado afectado. Una TC de haz conico puede ayudarnos a establecer 
el diagnostico diferencial 23 ’ 24 (fig. 14-6, B). 

Tratamiento definitivo 

El tratamiento definitivo del choque coronoideo es la modification 
del tejido responsable. A veces, la aplicacion de ultrasonidos, seguida 
de un estiramiento pasivo suave, ayuda a movilizar las estructuras. El 
tratamiento definitivo es la cirugia, que acorta la apofisis coronoides o 
elimina la obstruction tisular (segun la causa) 25 ' 28 (fig. 14-7). Dado que 
por lo general el trastorno es indoloro, la intervencion quirurgica suele 
estar contraindicada por su agresividad. Ademas, un procedimiento 
quirurgico puede crear el mismo proceso que se esta intentando 
eliminar (es decir, la fibrosis). En consecuencia, solo debe contem- 
plarse esta posibilidad si existe un deterioro grave de la funcion. 

Tratamiento de apoyo 

Ya que normalmente el choque coronoideo es asintomatico, no 
esta indicado un tratamiento de apoyo. Si se fuerza la apertura de 
la mandibula mas alia de la limitacion, pueden producirse sintomas 
que por lo general se deben a la reaction inflamatoria de los tejidos 
afectados. Si existe inflamacion, se trata al paciente con las mismas 
medidas de apoyo que estan indicadas para la tendinitis. 


Elsevier. Fotocopiar sin autorizacion es un delito. 
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FIGURA 14-7 El tratamiento definitivo del choque coronoideo es la reduccion quirurgica de la apofisis coronoides. A, TC preoperatoria de una apofisis coronoides 
larga. B, TC posquirurgica de la apofisis coronoides reducida. 



FIGURA 14-8 Un traumatismo puede producir el crecimiento hiperplasico del tejido 
oseo. Esta ATM se ha sometido a multiples intervenciones quirurgicas y el hueso 
reacciono al traumatismo creciendo. No existe un crecimiento significativo en la fosa. 

Trastornos del crecimiento 

Los trastornos del crecimiento del sistema masticatorio pueden divi- 
dirse, segun los tejidos que esten afectados, en dos grandes grupos: 
oseos y musculares. 

TRASTORNOS OSEOS CONGENITOS 
Y DEL DESARROLLO 

Los trastornos del crecimiento frecuentes en los huesos son la agene- 
sia (ausencia de crecimiento), la hipoplasia (crecimiento insuficiente), 
la hiperplasia (crecimiento excesivo) y la neoplasia (crecimiento des- 
tructive incontrolado). 

Etiologfa 

La etiologia de los trastornos del crecimiento oseo no se conoce por 
completo. En muchos casos, los traumatismos son un factor con- 
tribuyente y, especialmente en una articulacion joven, pueden dar 
lugar a una hipoplasia del condilo, que provoca un desplazamiento 
o un patron de crecimiento asimetrico 29 ' 34 (fig. 14-8). Esto da lugar 


en ultima instancia a un desplazamiento asimetrico de la mandibula, 
con una maloclusion asociada (figs. 14-9 y 14-10) 35 . Se ha sugerido 
que tambien puede producirse un patron de crecimiento asimetrico 
debido a una artritis reumatoide precoz 36 ’ 37 . En otros casos, un 
traumatismo 38 puede causar una reaccion hiperplasica, dando lugar 
a un sobrecrecimiento oseo 39 ’ 40 . Esto se observa con frecuencia en 
la zona de una fractura antigua. Algunas actividades hipoplasicas 
e hiperplasicas estan en relacion con actividades de crecimiento 
intrinsecas (figs. 14-10, 14-11 y 14-12) y desequilibrios hormonales 
(p. ej., acromegalia) (fig. 14-13). Lamentablemente, muchos de los 
factores etiologicos de las neoplasias, y especialmente de las metas- 
tasis, estan aun por determinar (fig. 14-14). 

Historia clfnica 

Una caracterfstica frecuente de los trastornos del crecimiento oseo es 
que los sintomas clinicos descritos por el paciente estan directamente 
relacionados con las alteraciones estructurales asociadas. Puesto que 
estos trastornos producen por lo general cambios lentos, no hay dolor 
y los pacientes modifican con frecuencia la funcion para adaptarse 
a los cambios. 

Caracterfsticas clmicas 

Toda alteracion de la funcion o presencia de dolor es secundaria a 
alteraciones estructurales. Puede observarse una asimetria clfnica que 
se asocia con una interrupcion del crecimiento o del desarrollo y es 
indicativa de la misma. Las radiograffas de la ATM, asf como las TC 
de haz conico, son extraordinariamente importantes para identificar 
las alteraciones estructurales (es decir, oseas) que se han producido. 

Tratamiento definitivo 

El tratamiento definitivo de los trastornos del crecimiento oseo debe 
ajustarse especfficamente al estado de cada paciente. Dado que el tra- 
tamiento definitivo de estos trastornos no entra en el ambito de esta 
obra, deben consultarse otros textos mas detallados 41 ’ 42 . En general, 
se instaura un tratamiento para restablecer la funcion reduciendo al 
mfnimo los posibles traumatismos en estructuras asociadas. Debe 
tenerse siempre en cuenta la salud y el bienestar del paciente durante 
toda su vida. La actividad neoplasica debe estudiarse y tratarse de 
manera agresiva (fig. 14-15) 43 ' 46 . 

Tratamiento de apoyo 

Dado que la mayorfa de los trastornos del crecimiento oseo no cursan 
con dolor ni disfuncion, no es necesario un tratamiento de apoyo. Si 
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FIGURA 14-9 Hiperplasia unilateral del condilo izquierdo. A f Existe un notable desplazamiento de la mandibula a la derecha. B, Radiografia panoramica que muestra 
la hiperplasia del condilo izquierdo y la rama de la mandibula. (Continua en pagina siguiente.) 


apareciera alguna de estas caracteristicas, el tratamiento se ajusta al 
problema identificado (p. ej., dolor muscular local, alteration discal, 
inflamacion). Las fases avanzadas de una neoplasia pueden producir 
sintomas. Cuando se identifica una neoplasia, no debe utilizarse un 
tratamiento de apoyo que enmascare los sintomas. Esta indicado 
un tratamiento mas definitivo, y debe remitirse al paciente a los 
especialistas odontologicos o medicos apropiados. 

TRASTORNOS MUSCULARES SISTEMICOS 
CONGENITOS Y DEL DESARROLLO 

Existen muchos tipos de trastornos musculares sistemicos. Algunos 
de ellos parecen tener componente genetico, mientras que otros se 
asocian al desarrollo; sin embargo, aun no se conocen bien muchos de 
estos trastornos. Los trastornos musculares pueden clasificarse en tres 
amplias categorias: hipotrofia (debilidad muscular), hipertrofia (desa- 
rrollo excesivo) y neoplasias (crecimiento destructivo incontrolado). 

Etiologfa 

Muchos factores etiologicos parecen estar asociados con trastornos 
de debilidad muscular. La distrofia muscular comprende un grupo de 
enfermedades heredadas caracterizadas por la debilidad progresiva 


de los musculos. Algunas de estas enfermedades estan asociadas con 
problemas con la union neuromuscular (p. ej., miastenia grave). 
Otros trastornos se atribuyen a las atrofias de los musculos espinales 
(p. ej., esclerosis lateral amiotrofica [ELA] o enfermedad de las mo- 
toneuronas). Ademas, otras enfermedades que producen debilidad 
muscular estan asociadas con enfermedades desmielinizantes (p. ej., 
esclerosis multiple). 

Los cambios hipertroficos en los tejidos musculares suelen es- 
tar asociados con el uso excesivo del musculo. En las estructuras 
masticatorias esto suele ser secundario a un bruxismo intenso y 
prolongado. Ha de investigarse con mayor profundidad la etiologia 
de los trastornos musculares neoplasicos. 

Historia clfnica 

Una caracteristica frecuente de la hipotrofia muscular es la sensation 
de debilidad muscular. Los pacientes con alteraciones musculares 
hipertroficas rara vez refieren sintomas y es posible que solo les 
preocupen cuestiones esteticas (maseteros grandes). Dado que estos 
trastornos producen generalmente cambios lentos, es habitual que 
los pacientes se adapten a los mismos y no sean conscientes del 
trastorno. 


Elsevier. Fotocopiar sin autorizacion es un delito. 
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FIGURA 14-9 (cont.) C, (Delusion posterior derecha en una mordida cruzada debida al crecimiento mandibular izquierdo. D, Vista anterior que revela el desplazamiento 
a la derecha debido al crecimiento mandibular izquierdo. E # La oclusion posterior izquierda ha mantenido su relacion vestibulolingual normal. (Cortesia del Dr. Larry 
Cunningham, Universidad de Kentucky, Lexington, KY.) 



FIGURA 14-10 A f Hiperplasia unilateral del condilo derecho. Existe un desplazamiento de la linea media a la izquierda. B, Vista intraoral. La mordida abierta y la mordida 
cruzada posterior izquierda se deben al crecimiento de la mandibula en el lado derecho. (Cortesia del Dr. Larry Cunningham, Universidad de Kentucky, Lexington, KY.) 


Caracterfsticas clfnicas 

Las caracterfsticas clfnicas de los trastornos musculares sistemicos 
estan relacionadas con el problema especffico existente. A menudo 
cuesta mucho identificar una hipotrofia. La hipertrofia puede ma- 
nifestarse por unos musculos maseteros grandes (fig. 14-16), pero 
puede ser diffcil apreciar la normalidad para el paciente. Es probable 


que exista una amplitud normal del movimiento mandibular en 
cualquiera de estos trastornos musculares. 

Tratamiento definitivo 

El tratamiento definitivo de los trastornos musculares sistemicos debe 
ajustarse especfficamente al estado de cada paciente individualmente. 
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Dado que el tratamiento definitivo de estos trastornos no entra en el 
ambito de esta obra, deben consultarse otros textos mas detallados al 
respecto 47 ’ 48 . En general, se aplica un tratamiento para restablecer la 
funcion, al tiempo que se reducen al minimo los posibles traumatis- 
mos en las estructuras asociadas. Deben considerarse siempre la salud 
y el bienestar del paciente durante toda su vida. Cuando existe una 
hipertrofia secundaria a bruxismo, debe aplicarse un aparato de rela- 
jacion muscular. Los musculos maseteros y temporales hipertrofiados 
pueden reducirse con inyecciones de toxina botulinica (cap. 12); no 
obstante, si continua el bruxismo se producira una recidiva de la hiper- 
trofia. La neoplasia debe ser estudiada y tratada de manera agresiva. 

Tratamiento de apoyo 

Como la mayoria de los trastornos musculares sistemicos no cursan 
con dolor ni disfuncion, no esta indicado un tratamiento de apoyo. 
Si aparece dolor o disfuncion, el tratamiento se aplica segun el pro- 
blema identificado (p. ej., dolor muscular local, alteracion discal, 


inflamacion). Las fases avanzadas de una neoplasia pueden producir 
sintomas. Cuando se identifica una neoplasia, no debe utilizarse un 
tratamiento de apoyo que enmascare los sintomas. Esta indicado 
un tratamiento mas definitivo, y debe remitirse al paciente a los 
especialistas odontologicos o medicos apropiados. 

Casos clmicos 

CASO 1 

I HISTORIA CLINICA. Un vendedorde32anosacudioa laconsultade 
odontologia con el sintoma principal de no poder abrir la boca por 
completo. Estas alteraciones se habian iniciado 5 semanas antes, al 
dia siguiente de una revision odontologica en la que se le inyecto un 
anestesico local. El paciente referia que la zona de la inyeccion era 
tan sensible que le dificultaba abrir bien la boca sin sentir dolor. Este 
habia cedido al cabo de i semana sin tratamiento, pero la limitacion 



FIGURA 14-11 Hipoplasia bilateral de los condilos. Existe una falta significativa de crecimiento mandibular. 



FIGURA 14-12 A, Crecimiento anterior y hacia delante inusuales de la mandibula. B, El patron de crecimiento hacia delante y a la izquierda del condilo ha dado lugar 
a un solo contacto oclusal en el segundo molar derecho. (Cortesfa del Dr. Joseph Van Sickles, Universidad de Kentucky, Lexington, KY.) 


Elsevier. Fotocopiar sin autorizacion es un delito. 
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de la apertura mandibular persistia. Cuando el paciente acudio a esta 
consulta no presentaba sintomas de dolor, aunque si una limitacion 
de la apertura mandibular. 

EXPLORACION. En la exploracion no se observaron ruidos ni dolor en 
ninguna de las articulaciones. La apertura interincisiva maxima era 
de 34 mm y no habia dolor en este limite. Los movimientos laterales 
parecian presentartan solo una ligera limitacion. La exploracion mus- 
cular fue negativa. En la exploracion oclusal se observo una denta- 
dura natural completa, con varios dientes que requerian reparacion. 
Habia un desplazamiento de 2 mm hacia delante y hacia arriba de la 
posicion de relacion centrica (RC) a la posicion de intercuspidacion 
(PIC). Se observo un desgaste dentario moderado en los dientes 
anteriores. Todas las caracteristicas oclusales estaban dentro de los 
limites normales. En una exploracion cuidadosa de la zona de la 
inyeccion no se identified signo ni sfntoma alguno de inflamacion. 
No se apreciaron otros datos significativos en la historia clinica ni en 
la exploracion fisica. 

DIAGNOSTICO. Contractura miostatica de los musculos elevadores 
secundaria al dolor asociado con el traumatismo de la inyeccion, 
con la infeccion postinyeccion o con ambos. 

TRATAMIENTO. La historia clinica sugeria que el dolor asociado con 
una inflamacion postinyeccion era el causante de las contracturas 
miostaticas. En una exploracion detallada de la zona de inyeccion 



FIGURA 14-13 Acromegalia. La prominencia de la mandibula es resultado de 
un crecimiento continuado. (De Proffit WR, White RP, Sarver DM. Contemporary 
Treatment of Dentofacial Deformity. St Louis: Mosby; 2007.) 


no se observo signo alguno de inflamacion. Se sospecho que este 
factor etiologico se habia resuelto de manera independiente del 
tratamiento. Se iniciaron ejercicios musculares pasivos y de estira- 
miento de los musculos elevadores para aumentar gradualmente la 
longitud muscular. Se indico al paciente que realizara estos ejercicios 
cuatro o cinco veces al dfa y que, si con ello aparecia dolor, redujera 
la frecuencia y la fuerza utilizadas. Al cabo de 1 semana el paciente 
presentaba una apertura maxima interincisiva de 36 mm. Estaba 
satisfecho con los resultados. Se anadieron ejercicios de apertura 
contra resistencia a los ejercicios de estiramiento pasivos; el paciente 
debia realizarlos a la misma hora cada dfa. A la semana siguiente el 
paciente podia abrir a 38 mm, pero referia un leve dolor en los mus- 
culos. Se le indico que redujera la fuerza utilizada en los ejercicios de 
resistencia y de estiramiento hasta no presentar dolor. Una semana 
despues, los sintomas se habian resuelto y la apertura era de 38 mm. 

Durante las 3 semanas siguientes la apertura interincisiva au- 
mento hasta 44 mm sin dolor. Se suspendieron los ejercicios en la 
quinta semana. En la siguiente visita de control, realizada al cabo de 
6 meses, la apertura interincisiva maxima era de 46 mm. 

CASO 2 

I HISTORIA CLINICA. Un policia de 27 anos acudio a consulta con 
una limitacion del movimiento mandibular. El paciente indicaba que 
la restriccion parecia originarse en la ATM izquierda. Los sintomas 
habian empezado 6 meses antes, cuando recibio un golpe en el 
lado derecho del menton. En aquel momento se habia sospechado 
una fractura mandibular, pero no se confirmo radiograficamente. Se 
trato al paciente con una fijacion de las arcadas durante 4 semanas. 
Una vez retirada la fijacion, el paciente refirio un dolor en la ATM 
izquierda que se acentuaba con el movimiento (dolor en una escala 
de 3 sobre 10). Dos semanas despues, la limitacion persistia, pero el 
paciente continuo estando asintomatico durante los 5 meses siguien- 
tes. Inicialmente se le dijo que la limitacion mejorarfa con lentitud; 
dado que no fue asi, el paciente decidio solicitar un tratamiento. En la 
anamnesis no se detectaron problemas importantes con la funcion. 
EXPLORACION. En la exploracion no se detecto dolor ni sensibilidad 
a la palpacion en ninguna de las articulaciones. Con la apertura se 
producia una deflexion clara de la linea media mandibular hacia la 
izquierda. La observacion y la palpacion pusieron de manifiesto un 
movimiento del condilo derecho durante la apertura, pero no pudo 
observarse movimiento en la articulacion izquierda. El paciente podia 
realizar un desplazamiento lateral izquierdo de 7 mm, pero de solo 
2 mm hacia el lado derecho. La apertura maxima era de 26 mm. La 
exploracion no revelo dolor muscular ni de otro tipo. La exploracion 



FIGURA 14-14 A, Neoplasia del condilo izquierdo, adenocarcinoma metastasico. El paciente acudio a la clinica por dolor periauricular. B, El tumor neoplasico 
(carcinoma de celulas escamosas) en la parte posterior de la lengua se presenta como dolor en la ATM y limitacion en la apertura bucal. (Cortesia del Dr. D. Damm, 
Universidad de Kentucky, Lexington, KY.) 
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oclusal revelo una protesis parcial fija anterior fabricada para sustituir 
dos dientes que se habian perdido en el mismo incidente. No habia 
deslizamiento de RC a PIC. Existia una funcion de grupo bilateral. 
La radiografia panoramica y la TC de haz conico mostraban unas 
superficies subarticulares normales. La ATM derecha presentaba una 
ligera limitacion del movimiento funcional, mientras que la izquierda 
no tenia ningun movimiento. Ni la historia clinica ni la exploracion 
fisica mostraron otros hallazgos significativos. 

DIAGNOSTICO. Anquilosis fibrosa de la articulacion izquierda secunda- 
ria a una hemartrosis por un traumatismo. 

TRATAMIENTO. Se explico al paciente la naturaleza del trastorno y se 
le dijo que el unico tratamiento definitivo seria una intervencion 
quirurgica. Tras una valoracion y analisis del estado de disfuncion 
del paciente, se le recomendo no efectuar ningun tratamiento en 
ese momento. 

CASO 3 

HISTORIA CLINICA. Un cartero jubilado de 66 anos acudio a la 
consulta de odontologia por un dolor en la ATM izquierda que se 
habia mantenido constante durante 3 semanas. El paciente no podia 
comer bien debido al dolor (4/10) y esto contribuia al deterioro de 
su estado general. En la historia clinica se puso de manifesto la 
presencia de ruidos articulares asintomaticos cronicos; la aparicion 
del dolor habia sido mas reciente. 

EXPLORACION. En la exploracion se aprecio un dolor en la articulacion 
izquierda (puntuacion, 2), siendo asintomatica la derecha. Se observo 
una movilidad mandibular normal (44 mm de apertura y 8 mm 


de movilidad lateral); sin embargo, el dolor aumentaba de 4/10 a 
7/10 con el movimiento. En la exploracion muscular se aprecio la 
presencia de dolor en el masetero y el temporal derechos (puntua- 
cion, 2). El musculo temporal izquierdo era tambien doloroso a la 
palpacion (puntuacion, 1). La exploracion oclusal puso de manifiesto 
una boca edentula, con una protesis de 4 anos de antiguedad que 
parecia haber restablecido adecuadamente la dimension vertical 
y haber proporcionado una relacion oclusal estable. En las radio- 
grafias panoramicas se observo un area amplia de erosion en la 



FIGURA 14-16 Hipertrofia de los musculos maseteros secundaria a un bruxismo 
cronico. 



FIGURA 14-15 A # Este paciente acudio a la clinica con dolor mandibular. Observese la tumefaccion del menton. B f Vista intraoral de la arcada inferior. C f Esta radiografia 
panoramica revela un ameloblastoma muy extendido. (Cortesfa del Dr. Larry Cunningham, Universidad de Kentucky, Lexington, KY.) 


Elsevier. Fotocopiar sin autorizacion es un delito. 
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cara posterior del condilo izquierdo. Se solicito inmediatamente 
una TC de haz conico que confirmo con mas claridad la presencia 
de una masa quistica que habia erosionado la cara posterior del 
condilo. Se remitio inmediatamente al paciente a un cirujano para 
una valoracion apropiada de los signos radiograficos. Se obtuvo una 
biopsia quirurgica del tejido oseo para su analisis. 

DIAGNOSTICO. Adenocarcinoma metastasico. 

TRATAMIENTO, Una exploracion fisica mas detallada puso de manifes- 
to la presencia de una lesion grande en el pulmon izquierdo. Se 
sospecho que esta era la localizacion primaria de la que procedia 
la metastasis en la ATM izquierda. Se practico al paciente una inter- 
vencion quirurgica radical para extirpar ambas lesiones y se inicio 
un tratamiento de quimioterapia. 


BIBLIOCRAFIA 

1. Guthua SW, Maina DM, Kahugu M: Management of post-traumatic 
temporomandibular joint ankylosis in children: case report, EastAfr 
Med J 72(7) :47 1-475, 1995. 

2. Guven O: A clinical study on temporomandibular joint ankylosis, 
Amis Nasus Larynx 27(l):27-33, 2000. 

3. Ferretti C, Bryant R, Becker P, Lawrence C: Temporomandibular joint 
morphology following post-traumatic ankylosis in 26 patients, Int J 
Oral Maxillofac Surg 34(4):376-381, 2005. 

4. Vasconcelos BC, Bessa-Nogueira RV, Cypriano RV: Treatment of 
temporomandibular joint ankylosis by gap arthroplasty, Med Oral 
Patol Oral CirBucal 11(1):E66-E69, 2006. 

5 . Kirk W S Jr, Farrar JH : Early surgical correction of unilateral TMJ ankylosis 
and improvement in mandibular symmetry with use of an orthodontic 
functional appliance: a case report, Cranio 1 1(4):308-3 11, 1993. 

6. Nitzan DW, Bar-Ziv J, Shteyer A: Surgical management of 
temporomandibular joint ankylosis type III by retaining the displaced 
condyle and disc,/ Oral Maxillofac Surg 56(10): 1 133-1 138, 1998, 
discussion 39. 

7. Ko EW, Huang CS, Chen YR: Temporomandibular joint 
reconstruction in children using costochondral grafts,/ Oral 
Maxillofac Surg 57(7):789-798, 1999. 

8. Mercuri LG: Considering total temporomandibular joint 
replacement, Cranio 17(l):44-48, 1999. 

9. Sawhney CP: Bony ankylosis of the temporomandibular joint: 
follow-up of 70 patients treated with arthroplasty and acrylic spacer 
interposition, Plast Reconstr Surg 77(l):29-40, 1986. 

10. Long X, Li X, Cheng Y, et al: Preservation of disc for treatment of 
traumatic temporomandibular joint ankylosis, / Oral Maxillofac Surg 
63(7):897-902, 2005. 

11. Tanrikulu R, Erol B, Gorgun B, Soker M: The contribution to 
success of various methods of treatment of temporomandibular 
joint ankylosis (a statistical study containing 24 cases), Turk J Pediatr 
47(3):261-265, 2005. 

12. Bell WE: Temporomandibular Disorders: Classification, Diagnosis and 
Management , ed 3, Chicago, 1990, Year Book, pp 363. 

13. Ylinen JJ, Takala EP, Nykanen MJ, et al: Effects of twelve-month 
strength training subsequent to twelve-month stretching exercise in 
treatment of chronic neck pain, f Strength CondRes 20(2):304-308, 
2006. 

14. Schwartz L: Disorders of the Temporomandibular Joint, Philadelphia, 

1959, Saunders, pp 223-225. 

15. Hicks JL, Iverson PH: Bilateral coronoid hyperplasia: an important 
cause of restricted mandibular motion, Northwest Dent 72(4) :2 1-24, 
1993. 

16. Smyth AG, Wake MJ: Recurrent bilateral coronoid hyperplasia: an 
unusual case, BrJ Oral Maxillofac Surg 32(2) :100-104, 1994. 

17. Freihofer HP: Restricted opening of the mouth with an extra-articular 
cause in children, / Craniomaxillofac Surg 19(7):289-298, 1991. 

18. Lucaya J, Herrera M, Vera J: Unilateral hyperplasia of the coronoid 
process in a child: a cause of restricted opening of the mouth, 
Radiology 144(3):528, 1982. 


19. Kai S, Hijiya T, Yamane K, Higuchi Y: Open-mouth locking caused 
by unilateral elongated coronoid process: report of case,/ Oral 
Maxillofac Surg 55(1 1):1305-1308, 1997. 

20. Hall RE, Orbach S, Landesberg R: Bilateral hyperplasia of the 
mandibular coronoid processes: a report of two cases, Oral Surg Oral 
Med Oral Pathol 67(2): 141-145, 1989. 

21. Isberg AM, McNamara JA Jr, Carlson DS, Isacsson G: Coronoid 
process elongation in rhesus monkeys (Macaca mulatta) after 
experimentally induced mandibular hypomobility. A cephalometric 
and histologic study, Oral Surg Oral Med Oral Path oil 0:704-710, 1990. 

22. Isberg A, Isacsson G, Nah KS: Mandibular coronoid process locking: 
a prospective study of frequency and association with internal 
derangement of the temporomandibular joint, Oral Surg Oral Med 
Oral Pathol 63(3):275-279, 1987. 

23. Munk PL, Helms CA: Coronoid process hyperplasia: CT studies, 
Radiology 171(3):783-784, 1989. 

24. Tucker MR, Guilford WB, Thomas PM: Versatility of CT scanning 
for evaluation of mandibular hypomobilities,/ Maxillofac Surg 
14(2):89-92, 1986. 

25. Gerbino G, Bianchi SD, Bernardi M, Berrone S: Hyperplasia 
of the mandibular coronoid process: long-term follow-up after 
coronoidotomy,/ Craniomaxillofac Surg 25(3): 169-173, 1997. 

26. Loh HS, Ling SY, Lian CB, Shanmuhasuntharam P: Bilateral 
coronoid hyperplasia: a report with a view on its management,/ Oral 
Rehabil 24(10):782-787, 1997. 

27. Capote A, Rodriguez FJ, Blasco A, Munoz MF: Jacob's disease 
associated with temporomandibular joint dysfunction: a case report, 
Med Oral Patol Oral CirBucal 10(3):2 10-2 14, 2005. 

28. Talmi YP, Horowitz Z, Yahalom R, Bedrin L: Coronoidectomy in 
maxillary swing for reducing the incidence and severity of trismus: 
a reminder,/ Craniomaxillofac Surg 32(1): 19-20, 2004. 

29. Jerrell RG, Fuselier B, Mahan P: Acquired condylar hypoplasia: report 
of case. ASDC,J Dent Child 58(2): 147-153, 1991. 

30. Germane N, Rubenstein L: The effects of forceps delivery on facial 
growth, Pediatr Dent 11(3):193-197, 1989. 

31. Berger SS, Stewart RE: Mandibular hypoplasia secondary to perinatal 
trauma: report of case,/ Oral Surg 35(7):578-582, 1977. 

32. Obiechina AE, Arotiba JT, Fasola AO: Ankylosis of the 
temporomandibular joint as a complication of forceps delivery: 
report of a case, West AfrJ Med 18(2): 144-146, 1999. 

33. Oztan HY, Ulusal BG, Aytemiz C: The role of trauma on 
temporomandibular joint ankylosis and mandibular growth 
retardation: an experimental study , J Craniofac Surg 15(2):274-282, 
2004, discussion 282. 

34. Defabianis P: The importance of early recognition of condylar 
fractures in children: a study of 2 cases ,J Orofac Pain 18(3):253-260, 
2004. 

35. Guyuron B: Facial deformity of juvenile rheumatoid arthritis, Plast 
Reconstr Surg 81(6):948-951, 1988. 

36. Kjellberg H, Fasth A, Kiliaridis S, et al: Craniofacial structure 
in children with juvenile chronic arthritis (JCA) compared with 
healthy children with ideal or postnormal occlusion, Am J Orthodont 
Dentofac Orthop 107(l):67-78, 1995. 

37. Stabrun AE: Impaired mandibular growth and micrognathic 
development in children with juvenile rheumatoid arthritis. 

A longitudinal study of lateral cephalographs, Eur J Orthodont 
13(6):423-434, 1991. 

38. McGuirt WF, Salisbury PL: III. Mandibular fractures. Their effect on 
growth and dentition, Arch Otolaryngol Head Neck Surg 113(3):257-261, 
1987. 

39. Jacobsen PU, Lund K: Unilateral overgrowth and remodeling 
processes after fracture of the mandibular condyle. A longitudinal 
radiographic study, ScandJ Dent Res 80(l):68-74, 1972. 

40. Ferguson MW, Whitlock RI: An unusual case of acquired unilateral 
condylar hypoplasia, Br J Maxillofac Surg 16(2): 156-162, 1978. 

4 1 . Miloro M: Principles of Oral and Maxillofacial Surgery, ed 2, Hamilton, 
Ontario, Canada, 2004, Decker. 

42. Fonseca R, Walker R, Betts N, et al: Oral and Maxillofacial Trauma, ed 
3, Philadelphia, 2005, Elsevier - Saunders. 


374 


Parte III ■ Tratamiento de los trastornos funcionales del sistema masticatorio 


43. Butler JH: Myofascial pain dysfunction syndrome involving tumor 
metastasis, Case report.// ? mWo^6>/46(5):309-311, 1975. 

44. Weinberg S, Katsikeris N, Pharoah M: Osteoblastoma of the 
mandibular condyle: review of the literature and report of a case, 

/ Oral Maxillofac Surg 45(4):350-355, 1987. 

45. White DK, Chen S, Mohnac AM, Miller AS: Odontogenic myxoma. 
A clinical and ultrastructural study, Oral Surg Oral Med Oral Pathol 
39(6):901-917, 1975. 


46. Trumpy IG, Lyberg T: in vivo deterioration of proplast-teflon 
temporomandibular joint interpositional implants: a scanning 
electron microscopic and energy-dispersive x-ray analysis,/ Oral 
Maxillofac Surg 51(6):624-629, 1993. 

47. Braunwald E, Isselbacher KJ, et al: Harrison's Principles of Internal 
Medicine , ed 11, New York, 1987, McGraw-Hill. 

48. Karpati G, Hilton-Jones D, Bushby K, Griggs G: Disorders of Voluntary 
Muscle , ed 8, New York, 2010, Cambridge University Press. 


Tratamiento con ferulas odusales 


15 


«LA FERULA OCLUSAL: UNA AYUDA PARA EL TRATAMIENTO 

DE LOS TTM.» — JPO 


LA ferula OCLUSAL es un dispositivo extraible, generalmente hecho 
de material acrilico duro, que se ajusta en las superficies odusales 
e incisivas de los dientes de una de las arcadas y crea un contacto 
oclusal preciso con los dientes de la arcada opuesta (fig. 15-1). Se le 
denomina normalmente aparato oclusal ' protector de mordida , protector 
nocturno , aparato interoclusal o incluso aparato ortopedico. 

Las ferulas odusales (aparatos odusales) tienen varios usos; uno 
de ellos es el de proporcionar de manera temporal una situacion 
oclusal mas estable que pueda modificar la actividad neuromuscular 
refleja, lo que lleva a mejorar ciertos trastornos dolorosos musculares. 
Los aparatos odusales pueden proporcionar tambien un estado 
oclusal que permita que las articulaciones temporomandibulares 
(ATM) adopten la posicion articular mas estable ortopedicamente. 
Tambien se emplean para proteger los dientes y las estructuras de 
soporte de fuerzas anormales que los puedan alterar o desgastar. 

Consideraciones generates 

El tratamiento con ferulas o aparatos tiene varias caracteristicas 
favorables que lo hacen extraordinariamente util para muchos tras- 
tornos temporomandibulares (TTM). Dado que la etiologia y las inte- 
rrelaciones de muchos TTM son a menudo complejas, el tratamiento 
inicial debe ser, por lo general, reversible y no invasivo. Las ferulas 
odusales pueden ofrecer un tratamiento de este tipo que mejore 
temporalmente las relaciones funcionales del sistema masticatorio. 
Cuando una ferula oclusal se disena especificamente para modificar 
un factor etiologico de los TTM, aunque sea temporalmente, se 
modifican tambien los sfntomas. En este sentido, la ferula tiene un 
valor diagnostico. Sin embargo, hay que procurar no simplificar 
excesivamente esta relacion. Como se comentara mas adelante en este 
mismo capitulo, una ferula puede afectar a los sintomas del paciente 
de diversas formas. Cuando reduce los sintomas, es extraordinaria- 
mente importante que se identifique la relacion causa-efecto exacta 
antes de iniciar un tratamiento irreversible. Estas consideraciones son 
necesarias para garantizar que un tratamiento mas amplio obtendra 
un buen resultado a largo plazo. Las ferulas odusales son igualmente 
utiles para descartar ciertos factores etiologicos. Cuando se sospecha 
una maloclusion como factor etiologico de un TTM, el tratamiento 
con una ferula oclusal puede introducir de manera rapida y reversible 
un estado oclusal mas deseable. Si esto no influye en los sintomas, es 
probable que la maloclusion no sea un factor etiologico, y habra que 
poner en duda la necesidad de un tratamiento oclusal irreversible. 

Otra caracteristica favorable del tratamiento con ferulas odusales 
en los TTM es que resulta eficaz para reducir los sintomas 1 ' 5 . En una 
temprana y amplia revision critica de la literatura 6 ’ 7 se comprobo 
que su eficacia esta entre el 70% y el 90%. Sin embargo, un articulo 
mas reciente que utilizaba la Base de Datos Cochrane de Revisiones 
Sistematicas indicaba que los aparatos odusales no tienen un efecto 
importante ni fiable en los sintomas de los TTM 8 , lo cual refleja el 
mal diseno de la investigacion utilizada habitualmente en estudios 
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anteriores. El mecanismo exacto por el que las ferulas consiguen este 
efecto ha sido objeto de controversia y no se ha establecido aun una 
conclusion clara 9 ' 11 . La profesion odontologica debe proporcionar 
mejores datos basados en la evidencia para comprender mejor el papel 
de estos aparatos en los TTM. Lo que si es evidente es que se trata de 
una modalidad terapeutica no invasiva y reversible que puede ser util 
para tratar los sintomas de muchos TTM. Por tanto, estas ferulas estan 
indicadas a menudo en el tratamiento inicial y en algunos tratamientos 
a largo plazo de los TTM 12 ’ 13 . 

El exito o el fracaso de un tratamiento con una ferula oclusal 
depende de la eleccion, preparacion y ajuste de la ferula y de la 
colaboracion del paciente. 

ELECCION DE LA FERULA APROPIADA 

En odontologia se utilizan varios tipos de ferulas. Cada uno va des- 
tinado a eliminar un factor etiologico especifico. Para elegir la ferula 
adecuada para un paciente debe identificarse primero el principal fac- 
tor etiologico del trastorno. A continuation se puede elegir un aparato 
que actue adecuadamente sobre ese factor. No existe un aparato que 
sirva para todos los TTM. De hecho, algunos TTM no responden 
en absoluto al tratamiento con aparatos. De nuevo es fundamental 
realizar una buena historia clinica, una exploration exhaustiva y un 
diagnostico cuidadoso. 

PREPARACION Y AJUSTE DE LA FERULA 

Una vez elegida la ferula apropiada, debe prepararse y ajustarse de ma- 
nera que permita cumplir los objetivos del tratamiento. Hay que pro- 
curar construir una ferula que sea compatible con los tejidos blandos y 
proporcione la modification exacta de la fimcion que es necesaria para 
eliminar la causa. Una ferula mal ajustada no solo reducira los efectos 
del tratamiento, sino que introducira ademas dudas en el paciente y 
en el odontologo respecto del diagnostico y el ulterior tratamiento. 

COLABORACION DEL PACIENTE 

Dado que el tratamiento con una ferula es reversible, solo resulta eficaz 
cuando el paciente lo lleva. Debe ensenarse a los pacientes la forma de 
utilizarlo adecuadamente. Algunas ferulas requieren un uso prolongado, 
mientras que otras solo deben utilizarse durante una parte del tiempo. 
A los pacientes que no responden favorablemente a este tratamiento 
se les debe preguntar por la forma en que usan la ferula. Un aparato 
correctamente elegido y adecuadamente ajustado no lograra reducir 
los sintomas en un paciente que no lo lleve de la forma apropiada. 

Tipos de ferulas odusales 

Se han sugerido muchos tipos de ferulas odusales para el tratamiento 
de los TTM. Las dos mas frecuentes son la ferula de estabilizacion y 
la de reposicionamiento anterior. La ferula de estabilizacion tambien 
se denomina a veces ferula de relajacion muscular, ya que se utiliza 
principalmente para reducir la actividad muscular 1 ’ 2 ’ 13 ’ 14 . La ferula de 
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FIGURA 15-1 Ferula oclusal maxilar. 


reposicionamiento anterior se denomina a veces de reposicionamiento 
ortopedico, puesto que su objetivo es modificar la posicion de la 
mandibula respecto del craneo. Otros tipos de ferulas oclusales son 
el piano de mordida anterior, el piano de mordida posterior, la ferula 
pivotante y la ferula blanda o resiliente. Mas adelante se revisaran la 
descripcion y los objetivos terapeuticos de cada uno de estos aparatos 
y se presentaran sus indicaciones. 

Dado que la ferula de estabilizacion y la de reposicionamiento 
anterior son los aparatos mas importantes en el tratamiento de mu- 
chos TTM, se describira una tecnica de fabricacion para las mismas. 

FERULA DE ESTABILIZACION 
Descripcion y objetivos terapeuticos 

La ferula de estabilizacion se prepara generalmente para la arcada 
maxilar y proporciona una relacion oclusal considerada optima 
para el paciente (cap. 5). Cuando esta colocada, los condilos se 
encuentran en su posicion musculoesqueleticamente mas estable, al 
tiempo que los dientes presentan un contacto uniforme y simultaneo. 
Proporciona tambien una desoclusion canina de los dientes pos- 
teriores durante el movimiento excentrico. El objetivo terapeutico de 
la ferula de estabilizacion es eliminar toda inestabilidad ortopedica 
entre la posicion oclusal y la articular para que dicha inestabilidad 
deje de actuar como factor etiologico en el TTM (cap. 7). 

Indicaciones 

La ferula de estabilizacion se utiliza, por lo general, para tratar el 
dolor muscular 1 ’ 2 ’ 13 . Los estudios realizados 15-20 han demostrado que 
al llevarla puede reducirse la actividad parafuncional que a menudo 
acompana a los periodos de estres. Asi pues, cuando un paciente 
presenta un TTM que se debe a una hiperactividad muscular (p. ej., 
bruxismo), debe pensarse en la utilizacion de un aparato de estabili- 
zacion 21 . Estudios mas recientes resultan menos concluyentes acerca 
del mecanismo exacto por el que los aparatos oclusales reducen 
los sintomas de TTM, aunque la mayoria de los autores siguen res- 
paldando su utilizacion 1 ’ 2 ’ 11 ’ 13 ’ 22 . De igual modo, el paciente con un 
dolor muscular local o mialgia cronica de mediacion central puede 
ser un candidato adecuado para este tipo de ferulas. Las ferulas de 
estabilizacion son utiles tambien en los pacientes que sufren una 
retrodiscitis secundaria a un traumatismo. Estos aparatos pueden 
ayudar a reducir las fuerzas ejercidas sobre los tejidos danados 23 , con 
lo que permiten una cicatrizacion mas eficiente. 

Tecnica de elaboration simplificada 

La ferula de estabilizacion de material acrilico duro de arcada comple- 
ta puede utilizarse en cualquiera de las dos arcadas, pero la ubicacion 


maxilar tiene algunas ventajas. La ferula maxilar suele ser mas estable 
y cubre mas tejidos, por lo que se retiene mejor y es menos probable 
que se rompa. Tambien es mas versatil y permite obtener contactos 
por oposicion en todas las relaciones esqueleticas y molares. En los 
pacientes de clase II y clase III, por ejemplo, la obtencion de una 
guia y un contacto anterior adecuado resulta a menudo dificil con 
una ferula mandibular. La ferula maxilar proporciona una mayor 
estabilidad, puesto que todos los contactos mandibulares se rea- 
lizan en superficies planas. Esto puede no ser posible con una ferula 
mandibular, especialmente en la region anterior. Otra ventaja del 
aparato para el maxilar es su capacidad para ayudar a encontrar la 
relacion musculoesqueleticamente estable de los condilos dentro 
de las fosas articulares. Como explicaremos mas adelante en esta 
misma section, los aparatos mandibulares no presentan algunas de 
estas ventajas. Una ventaja fundamental de la ferula mandibular es 
que al paciente le resulta mas facil hablar con ella puesta. Ademas, 
en algunos pacientes es menos visible y, por tanto, mas estetica. No 
obstante, esta ventaja solo cuenta si el paciente tiene que llevar la 
ferula durante el dia (v. comentario mas adelante). 

Se han sugerido muchos metodos para la fabricacion de ferulas 
oclusales. Uno de los utilizados con mayor frecuencia empieza con 
modelos montados en un articulador. Se bloquean las areas socavadas 
en la arcada maxilar y se prepara la ferula en cera. Esta se recubre 
y se procesa con resina acrilica tratada al calor y luego se realiza el 
ajuste final intrabucalmente 24-27 . Otra tecnica comun utiliza modelos 
montados y un material acrilico autopolimerizable 28 . Se bloquean 
los socavados de los dientes maxilares, se aplica a los modelos una 
solution de separation y se limita el borde deseado de la ferula 
con cera. Se aplican monomero y polimero acrilico en el modelo 
maxilar y se establece la oclusion cerrando el modelo mandibular 
en el material acrilico. Se establecen la guia excentrica y el grosor de 
la ferula oclusal empleando un vastago de guia anterior y una mesa 
de guia previamente preparada (cap. 20). 

En el apartado siguiente se describe una tecnica de fabricacion de 
una ferula oclusal mas simplificada. Al igual que otras tecnicas 29-33 , 
no requiere modelos montados. Se identifica la posicion exacta de 
la mandibula con la ayuda directa de los musculos y se reducen, asi, 
las imprecisiones en el montaje de los modelos. La ferula terminada 
puede colocarse en la misma visita durante la que se ha realizado la 
impresion. No obstante, debe recordarse siempre que la forma en 
que se fabrica la ferula no es importante para resolver los sintomas. 
La tecnica solo es importante para el odontologo. La resolution de 
los sintomas depende de lo bien que la ferula cumpla los objetivos 
terapeuticos. Independientemente de la tecnica utilizada, es res- 
ponsabilidad del odontologo asegurarse de que el aparato esta ajus- 
tado correctamente (antes de que el paciente abandone la clinica) y 
cumple los criterios optimos para la estabilidad ortopedica revisada 
en el capitulo 5. Esta tecnica se plantea como un metodo sencillo 
para lograr esos objetivos. 

Fabricacion de la ferula. La preparation de una ferula oclusal 
maxilar consta de varios pasos: 

1. Se toma una impresion en alginato de la arcada maxilar. No 
debe tener burbujas ni poros sobre los dientes y el paladar. Se 
rellena inmediatamente con un yeso de fraguado (preferible- 
mente escayola piedra). La impresion no se recubre, ya que no 
es necesaria una base amplia. Cuando la escayola ha fraguado, 
se retira el modelo de la impresion. No debe contener burbujas 
ni poros. 

2. Se recorta el exceso de piedra labial a los dientes hasta la pro- 
fundidad del vestibulo. Con un adaptador de presion o de vacio 
(fig. 15-2, A ), se adapta al modelo una lamina de resina trans- 
parente de 2 mm de grosor (fig. 15-2, B). Algunas companias 
ofrecen unas laminas de resina dual con un lado blando para los 
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FIGURA 15-2 A f Se adapta una lamina de resina transparente de 2-2,5 mm de grosor al modelo con un adaptador de presion (Biostar, Great Lakes Orthodontics 
Products, Tonawanda, NY). B, Lamina de resina adaptada al modelo. 



FIGURA 15-3 Se corta la estructura maxilar del modelo con un disco de separar. 


dientes y un lado duro sobre el que ocluir. Se trata de un producto 
(de 2,5 mm de grosor) interesante, ya que proporciona al paciente 
una buena retencion y comodidad, permitiendo el desarrollo de 
unos contactos oclusales precisos. 

3. Se recorta entonces el aparato en el modelo con un disco de 
separar. El corte se hace a la altura de la papila interdentaria en las 
superficies bucal y labial de los dientes. Se corta el area palatina 
posterior con un disco de separar a lo largo de una linea recta que 
une las caras distales de los segundos molares (fig. 15-3). 

4. Se retira del modelo el aparato de resina adaptado. Puede utilizarse 
un torno con una rueda de goma dura para eliminar el exceso de 
resina del area del paladar (fig. 15-4). 

5. El borde lingual del aparato se extiende de 10 a 12 mm desde el 
borde gingival de los dientes por la porcion lingual de la arcada. 
Se utiliza una fresa acrilica grande para alisar los bordes rugosos. 
El borde labial termina entre los tercios incisivo y medio de los 
dientes anteriores. (El borde alrededor de los dientes posteriores 
puede ser algo mas largo.) Es mas seguro dejar el borde un poco 
mas largo en este momento. Si el aparato oclusal no se ajusta por 
completo en la boca, se acortan lentamente los bordes hasta que 
el ajuste sea apropiado. 

6. Se mezcla una pequena cantidad de resina acrilica autopolimeriza- 
ble en un vaso dappen. Cuando se espesa, se anade a la superficie 



FIGURA 15-4 Se elimina el exceso de material acrilico que cubre el tejido con 
una rueda de goma dura en un torno. 


oclusal de la parte anterior del aparato (fig. 15-5, A). Este material 
acrilico actuara como tope anterior. Tiene una anchura de 4 mm 
y debe extenderse hasta la zona en que se establecera el contacto 
con un incisivo central anterior mandibular (fig. 15-5, B). 
Ajuste de la ferula en los dientes maxilares. Se valora enton- 
ces la ferula oclusal intrabucalmente (fig. 15-6). Debe ajustarse bien 
a los dientes maxilares, ofreciendo una retencion y una estabilidad 
adecuadas. Los movimientos de los labios y de la lengua no deben 
desplazarla. La aplicacion de presion en cualquier zona no debe hacer 
que se incline o se afloje. Si los bordes del aparato se han mantenido 
cerca de la union de los tercios medio e incisivo en las superficies 
faciales de los dientes, existira una retencion adecuada. 

Si no hay un ajuste completo, puede calentarse con cuidado ex- 
traoralmente con un secador de pelo y volver a colocarse sobre los 
dientes. Esto facilitara la obtencion de un buen ajuste de la ferula. 
Deben extremarse las precauciones para no sobrecalentar el plastico, 
ya que se podria perder toda la forma. 

A veces, cuando la resina no se adapta bien a los dientes o cuando 
la retencion no es buena, puede recubrirse intraoralmente el aparato 
oclusal con una resina acrilica transparente autopolimerizable. Esto 
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FIGURA 15-5 A f Se anade una pequena cantidad de material acrilico autopolimerizable a la parte anterior de la ferula como tope para los incisivos inferiores. El area 
de este tope es de aproximadamente 4-6 mm. B, Vista oclusal del tope anterior colocado sobre el aparato. 



FIGURA 15-6 Se coloca el aparato sobre los dientes maxilares y se comprueba 
si adapta correctamente. Debe proporcionar una retencion adecuada, con como- 
didad y sin movimiento de balanceo. 


solo puede conseguirse cuando se emplean las laminas solidas de 
acrilico. Cuando se utilizan laminas de superficie dual (con lados 
blando y duro), no es posible hacer un revestimiento. Antes de iniciar 
esta maniobra se explora al paciente para comprobar si tiene alguna 
restauracion acrilica (p. ej., coronas provisionales). Se procede de la 
siguiente forma: 

1. Se lubrican bien las restauraciones acrilicas con vaselina para 
evitar que se mezclen con el nuevo material acrilico. 

2. Se realiza una tecnica de revestimiento mezclando una pequena 
cantidad de resina acrilica autopolimerizable en un vaso dappen. 
Se anade monomero al interior de la ferula oclusal para facilitar 
la fijacion de la resina. La resina acrilica (1 o 2 mm) se coloca en la 
ferula. La resina acrilica debe secarse con una jeringa de aire, y cuan- 
do se ha pegado, el paciente debe humedecer los dientes maxilares. 
A continuation se coloca el aparato en los dientes. El paciente no 
debe morder sobre el. 

3. Se elimina el posible exceso de resina acrilica de las areas inter- 
proximales labiales. 

4. Cuando la resina se endurece, se retira la ferula y se vuelve a 
colocar varias veces para evitar que quede resina acrilica autopo- 
limerizable en los socavados. 

5. Cuando la resina se calienta, se retira el aparato para que se 
endurezca fuera de la boca. Se inspeccionan y se limpian in- 
mediatamente los dientes del paciente de los posibles restos de 
resina acrilica que puedan haber quedado. Una vez polimerizado 


el acrilico, se inspecciona el aparato y se eliminan los posibles 
bordes cortantes o los excesos alrededor del perimetro. Cuando el 
aparato vuelva a colocarse sobre los dientes, debe existir entonces 
una retencion y una estabilidad adecuadas. 

Cuando la ferula oclusal se ha adaptado adecuadamente a los 
dientes maxilares, se establece y se perfecciona la oclusion. 

Localization de la position musculoesqueleticamente es- 
table. Para una eficacia optima de la ferula oclusal, los condilos 
deben encontrarse en su posicion musculoesqueleticamente mas es- 
table, que es la relation centrica (RC). Se han utilizado ampliamente 
dos tecnicas para encontrar esta RC. 

La primera utiliza el metodo de manipulation manual bilateral 
que se describe en el capitulo 9. En ese capitulo se indicaba que, 
cuando los condilos estan asentados en la posicion musculoes- 
queleticamente estable en la ATM normal, los discos estan ade- 
cuadamente interpuestos entre los condilos y las fosas articulares. 
Si uno de los discos presenta una luxation funcional, la tecnica de 
guia mandibular llevara al condilo sobre los tejidos retrodiscales. 
Cuando la guia mandibular produce dolor en la articulation, es 
probable que exista un trastorno intracapsular y debe ponerse en 
duda la estabilidad de esta posicion. Debe considerarse un trata- 
miento dirigido al origen de este dolor intracapsular. Una ferula de 
reposicionamiento anterior podria ser, en ese caso, un tratamiento 
mas apropiado. 

En la segunda tecnica se coloca un tope en la region anterior de la 
ferula, de manera que se utilizan los musculos para localizar la posicion 
musculoesqueleticamente estable de los condilos. (Esta tecnica utiliza 
los mismos principios empleados con el juego de laminillas descritos 
en el capitulo 9.) En una posicion reclinada se indica al paciente que 
cierre la boca sobre los dientes posteriores; esto hace que solo un 
incisivo mandibular entre en contacto con el tope anterior del aparato. 
El tope debe tener un grosor que mantenga los dientes anteriores con 
una separation de 3-5 mm. Esto hara que los dientes posteriores se 
separen solo de 1 a 3 mm. Los dientes posteriores mandibulares no 
deben contactar con ninguna zona del aparato. Si hay un contacto de 
los dientes posteriores, debe eliminarse. 

Se marca el contacto con el tope anterior con un papel de articular 
y se ajusta de manera que cree un tope perpendicular al eje largo del 
diente mandibular con el que contacta. Es importante que no exista 
angulation en el contacto, puesto que esta tendera a causar una de- 
flexion de la posicion mandibular. Si existe una inclination distal en el 
tope, al apretar los dientes se forzara la mandibula hacia atras (es decir, 
en retrusion), apartandola de la posicion musculoesqueleticamente 
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FIGURA 15-7 Si el tope anterior proporciona una inclinacion distal, el cierre 
de la mandibula tendera a causar una deflexion posterior de la misma, alejan- 
dola de la posicion musculoesqueleticamente mas estable. 



FIGURA 15-8 Si el tope anterior proporciona una inclinacion mesial, el cierre 
de la mandibula tendera a causar una deflexion anterior de la misma, alejando- 
la de la posicion musculoesqueleticamente mas estable. 

estable (fig. 15-7). Este tope anterior no debe crear una fuerza de re- 
trusion sobre la mandibula. De igual modo, el tope anterior no debe 
tener una inclinacion mesial y crear un deslizamiento o desviacion 
hacia delante de la mandibula, ya que al apretar los dientes tenderia a 
volver a colocar el condilo hacia delante, separandolo de la posicion 
musculoesqueleticamente estable (fig. 15-8). Si el tope anterior es 
piano y el paciente intenta cerrar la boca sobre los dientes posteriores, 
la traccion funcional de los musculos elevadores colocara los condilos 
en su posicion mas superoanterior, en la base de las pendientes pos- 
teriores de las eminencias articulares 34 (fig. 15-9). 

En ambas tecnicas es importante una buena comunicacion con el 
paciente en cuanto a la posicion exacta de la mandibula. Dado que 
el tope anterior es piano, el paciente puede realizar una protrusion 
cerrando la boca en una posicion anterior a la posicion musculoes- 
queleticamente estable. Esto se evita indicandole que intente cerrar 
la boca sobre los dientes posteriores. Ademas, cuando el paciente 
esta reclinado en el sillon dental, la gravedad tiende a recolocar la 
mandibula hacia atras. A veces resulta util hacer que el paciente 
coloque la punta de la lengua sobre la parte posterior del paladar 
blando mientras cierra la boca despacio. 

Probablemente, el metodo mas fiable para encontrar la posicion 
musculoesqueleticamente estable de los condilos consiste en utilizar 
estas dos tecnicas simultaneamente. Una vez colocado el aparato en su 
sitio y reclinado el paciente, se localiza primero la posicion musculoes- 
queleticamente estable mediante una tecnica de manipulation bilateral. 
Se juntan los dientes y se pide al paciente que apriete repetidamente 



FIGURA 15-9 Cuando el tope anterior es piano y perpendicular al eje largo del 
incisivo mandibular de contacto, no creara cambios posicionales en la mandibula. 
Cuando se cierra la boca, la traccion funcional de los musculos elevadores colo- 
cara los condilos en su posicion mas superoanterior en las fosas, apoyandolos 
contra las pendientes posteriores de las eminencias articulares (musculoes- 
queleticamente estables). 


los dientes posteriores. Cuando los haya apretado varias veces se habra 
conseguido marcar un contacto en el tope anterior que se podra re- 
produce muy bien y que reflejara la posicion de estabilidad mandibular 
(fig. 15-10). 

Establecimiento de la oclusion. Cuando se ha localizado la 
posicion de RC, el paciente debe familiarizarse con el uso de la ferula 
durante unos minutos. Se le indica que golpee sobre el tope anterior. 
Esto es util para desprogramar el sistema reflejo neuromuscular que 
coordina las actividades musculares segun el estado oclusal existente. 
Dado que el tope anterior elimina ese estado, tambien se eliminara 
cualquier engrama muscular asociado con una protection neuromus- 
cular, lo cual facilitara la relaxation muscular y permitira un asenta- 
miento mas completo de los condilos en sus posiciones musculoes- 
queleticamente estables. Cuando existe un trastorno de un musculo 
masticatorio o cuando resulta dificil la localization de una posicion 
de RC repetible, puede ser util hacer que el paciente lleve el aparato 
unicamente con el tope anterior durante 24 horas antes de completar 
el aparato. Sin embargo, aunque esto es util a veces para reducir los 
sintomas, tiene algunos inconvenientes (que se comentaran en un 
apartado posterior). 

Cuando el paciente ha localizado cuidadosamente la posicion 
musculoesqueleticamente estable (con o sin una guia manual), se 
retira la ferula de la boca y se anade un material acrilico autopoli- 
merizable a las zonas anterior y posterior restantes de la superficie 
oclusal (fig. 15-11). Debe anadirse una cantidad de resina suficiente 
para permitir que el acrilico que esta fraguando contacte con todos 
los dientes mandibulares, y se anade resina adicional en la zona 
anterior labial a los caninos mandibulares para que actue como 
futuro piano de guia. 

Antes de volver a introducir el aparato en la boca hay que eliminar 
todo el monomero libre con una jeringa de aire. Cuando ya no quede 
monomero libre sobre el acrilico en proceso de polimerizacion, se 
enjuaga bien el aparato con agua templada. A continuacion se vuelve 
a colocar el aparato en la boca y se asienta completamente sobre los 
dientes maxilares. Se efectua a continuacion una palpation manual 
bilateral. Una vez que el clinico percibe que los condilos estan situa- 
dos correctamente, le pide al paciente que apriete el acrilico blando 
con los dientes posteriores. Los dientes mandibulares deben hundirse 
en la resina acrilica blanda hasta que los incisivos contacten con el 
tope anterior (fig. 15-12). Al cabo de 5 o 6 segundos, se indica al 
paciente que abra la boca lentamente y se retira el aparato hasta que 
pueda visualizarse la superficie oclusal del mismo, para asegurarse 
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FIGURA 15-10 A f Contacto de los incisivos inferiores en el tope anterior. No hay otros contactos. B, El contacto anterior se marca con papel de articular y se observa 
que sea piano y perpendicular al eje largo del incisivo mandibular. 



FIGURA 15-11 A f Se anade material acrilico autopolimerizable a la superficie odusal del aparato. B, Se han cubierto todas las areas de oclusion, excepto el contacto 
en el tope anterior. Se coloca una pequena cantidad de resina acrilica adicional labial a la zona de los caninos para ayudar a la futura guia. El material acrilico que esta 
fraguando se seca con una jeringa de aire y se enjuaga luego con agua caliente antes de colocarla en la boca del paciente. 


de que todos los dientes mandibulares han dejado indentaciones en 
el acrilico fraguado y que hay suficiente resina acrilica labial a los 
caninos para establecer una guia excentrica. El aparato se devuelve 
a la boca varias veces, recolocando cada vez la posicion musculoes- 
queletica estable hasta que el acrilico fraguado este firme y conserve la 
forma. A continuation se retira el aparato para que acabe de fraguar. 


NOTA. Conviene senalar que la ferula debe retirarse mucho antes de que la resina 
produzca calor. Entonces se deja en una mesa de polimerizacion hasta que se 
endurece por completo. Para poder reducir la formacion de burbujas en el aparato 
se introduce el acrilico en proceso de polimerizacion en un vaso de agua templada. 


Ajuste de los contactos en relacion centrica. La superficie 
oclusal de la ferula se ajusta mejor marcando primero el area mas 
profunda de cada cuspide bucal mandibular y el borde incisivo con 
un lapiz (fig. 15-13). Esto corresponde a los contactos oclusales de 
relacion centrica finales que existiran cuando se haya completado el 
aparato. Se elimina la resina acrilica que rodea las marcas de lapiz 
para que la superficie oclusal relativamente plana permita una liber- 
tad excentrica. Las unicas areas preservadas deben ser las anteriores 
y labiales a cada canino mandibular. Estas areas estableceran el con- 
tacto deseado durante el movimiento mandibular. 

Si existe mucho exceso de resina acrilica, lo mas rapido es elimi- 
narlo con una rueda de goma dura en un torno o una pieza de mano 


de baja velocidad (fig. 15-14). Se aplana la resina acrilica hasta las 
marcas de lapiz en todas las areas, excepto la anterior y labial a los 
caninos. Resulta util emplear una fresa acrilica grande en una pieza 
de mano de baja velocidad para perfeccionar y alisar la ferula des- 
pues de la aplicacion del torno. Una vez alisada la ferula, se vuelve 
a colocar en la boca y se marcan los contactos de RC con papel de 
articular rojo cuando el paciente cierra la boca. Deben perfeccionarse 
cuidadosamente todos los contactos, tanto anteriores como pos- 
teriores, para que se produzcan en superficies planas con una fuerza 
oclusal igual. En muchos casos, la contraction normal del fraguado 
de la resina distorsionara la superficie oclusal de manera que las 
puntas de las cuspides no alcancen la profundidad de las improntas 
y se produzcan marcas circulares alrededor de la punta del lapicero. 
Cuando esto ocurre, ha de eliminarse la resina alrededor de cada im- 
pronta, lo que permitira que las cuspides contacten completamente 
en las fosas. El paciente debe poder cerrar la boca y notar que todos 
los dientes tienen contactos uniformes y simultaneos con las puntas 
de las cuspides sobre superficies planas (fig. 15-15). 

Ajuste de la guia excentrica. Cuando se han obtenido los con- 
tactos de relacion centrica deseados, se perfecciona la guia anterior. Se 
alisan las prominencias acrilicas labiales a los caninos mandibulares. 
Deben tener una angulation de 30-45 grados respecto del piano 
oclusal y permitir que los caninos se deslicen de manera suave y 
continua durante los desplazamientos de protrusion y laterotrusion 
(fig. 15-16). 
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FIGURA 15-12 A, La ferula con la resina acnlica se coloca en la boca y se cierra 
la mandibula en la relacion centrica sobre el tope anterior. B f Una vez que los 
dientes mandibulares han dejado indentaciones en la resina acnlica que es- 
ta fraguando, el aparato se retira inmediatannente de la boca y se deja que 
fragile por completo en la mesa. Todos los dientes mandibulares han dejado 
indentaciones en la resina. 


FIGURA 15-13 Una vez fraguado el acrilico, se marcan las huellas de cada punta 
de cuspide bucal mandibular y del borde incisivo con un lapiz. Esto corresponde 
a los contactos de relacion centrica finales que existiran cuando se haya com- 
pletado el aparato. 


FIGURA 15-15 Vista oclusal de una ferula de estabilizacion bien ajustada cuando 
el paciente cierra en una posicion musculoesqueleticamente estable (es decir, 
relacion centrica). Todos los contactos de relacion centrica son uniformes y se 
realizan sobre superficies planas. 

Es importante que los caninos mandibulares se desplacen sua- 
vemente y con libertad sobre la superficie oclusal del aparato. Si la 
angulacion de las prominencias es excesiva, los caninos limitaran el 
movimiento mandibular y pueden agravar un trastorno muscular ya 
existente. Puede evitarse la confusion utilizando un papel de articular 
de distinto color para registrar los contactos excentricos. Se vuelve a 
colocar el aparato en la boca del paciente. Con el papel de articular 
azul, el paciente cierra la boca en RC y realiza movimientos de latero- 
trusion izquierda, laterotrusion derecha y protrusion recta. Se retira 
el papel de articular azul y se sustituye por un papel de articular rojo. 
Se cierra de nuevo la mandibula en RC y se marcan los contactos. 
A continuacion se retira la ferula y se examina. Las lineas azules en 
la parte anterior marcan los contactos de laterotrusion y protrusion 
de los caninos mandibulares y deben ser regulares y continuas. Si 
un canino sigue un trayecto irregular o presenta un movimiento 
bloqueado, sera necesario un ajuste (fig. 15-17). 


FIGURA 15-14 Se elimina el exceso de material acrilico que rodea los contactos 
centricos con una rueda de goma dura en un torno. Se aplanan todas las areas, 
excepto la labial a los caninos mandibulares, hasta las marcas de contacto a lapiz. 
Esta area determinara la guia excentrica. 
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FIGURA 15-16 A f Prominencia acrilica labial al canino (vista lateral). B, Durante un movimiento de laterotrusion, el canino mandibular desocluye los demas dientes 
posteriores (guia canina). 



FIGURA 15-17 A, Las guias de laterotrusion (LT) y protrusion (P) no son un contacto suave y continuo. Deben ajustarse para producir trayectos continuos y suaves, 
como se observa en B. 


La guia canina debe proporcionar una desoclusion suave de los 
dientes posteriores. Cualquier contacto marcado en azul en la super- 
ficie posterior de la ferula habra sido hecho por interferencias excen- 
tricas posteriores y debe eliminarse, dejando solo las marcas rojas de 
la RC. Los contactos excentricos de los incisivos mandibulares cen- 
trales y laterales deben eliminarse tambien, de forma que las marcas 
predominantes sean las de los caninos mandibulares (fig. 15-18). 

Durante un movimiento de protrusion, el objetivo es una guia 
mediante los caninos maxilares, no mediante los incisivos man- 
dibulares centrales y laterales. Los incisivos mandibulares pueden 
utilizarse para facilitar los movimientos de protrusion, pero en este 
caso hay que procurar no aplicar toda la fuerza de una protrusion 
a un unico incisivo. Cuando se utilizan los incisivos mandibulares 
para la guia durante la protrusion, deben examinarse todos los des- 
plazamientos de laterotrusion, puesto que seran indicadores de si es 
probable que un incisivo sea danado por un movimiento concreto. 
Estos ajustes pueden requerir tiempo. A menudo, una solucion mas 
sencilla (aunque igualmente aceptable) es establecer una guia de pro- 
trusion unicamente con los caninos mandibulares; esto permitira una 
eliminacion rapida de todos los contactos excentricos de los incisivos 
mandibulares. Una vez realizados estos ajustes, se vuelve a colocar 
la ferula en la boca del paciente para repetir el marcaje. Los ajustes 


deben continuar hasta que los contactos de los dientes posteriores 
se realicen tan solo en superficies planas en la RC. 

Cuando se ha ajustado la ferula de estabilizacion en la posicion 
reclinada y estan presentes todos los contactos que se desean, se incor- 
pora al paciente hasta una posicion vertical o hasta una posicion de 
la cabeza ligeramente adelantada (fig. 15-19) y se le indica que golpee 
suavemente en los dientes posteriores. Si los contactos anteriores 
son mas intensos que los posteriores, la mandibula ha adoptado una 
posicion ligeramente anterior durante este cambio postural (v. cap. 5) 
y hay que reducir los contactos anteriores hasta que sean mas leves 
que los posteriores. En cuanto el paciente puede cerrar la boca con 
suavidad y nota unos contactos posteriores predominantes, se consi- 
dera completado el ajuste. 


NOTA. El paciente puede realizar con facilidad una protrusion de la mandibula y 
un contacto intenso en la guia anterior. Puede ser necesario darle unas instruccio- 
nes detalladas para asegurar que no se hacen intentos para obtener un contacto 
dentario anterior. El cierre debe realizarse solo sobre los dientes posteriores. 


Una vez ajustada adecuadamente la ferula de estabilizacion, se 
alisa y se pule. El paciente comprueba con la lengua y los labios si 
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FIGURA 15-18 Aparato con los contactos centricos y excentricos marcados. 
El canino mandibular proporciona la guia de laterotrusion (LT) y protrusion (P). 
La parte posterior de la ferula debe presentar solo contactos de relacion centri- 
ca (RC). Sin embargo, presenta tambien contactos posteriores no deseados de 
laterotrusion (LT) y mediotrusion (MT), que deben eliminarse. 



FIGURA 15-19 Con el paciente en posicion reclinada, se ajusta la ferula oclusal. A 
continuacion, el paciente se incorpora con la cabeza erguida (es decir, en posicion 
preparatoria para comer) y se valora la oclusion. Los dientes anteriores no deben 
tener contactos mas intensos que los posteriores. Si es asi, se marcan con un 
papel de articular y se ajustan para que el contacto sea mas leve. 


existe alguna area cortante o molesta. En algunos casos, la resina acri- 
lica que se extiende sobre la superficie labial de los dientes maxilares 
no sera importante para la retencion ni sera necesaria para la guia 
excentrica. En tales casos, puede retirarse de los dientes maxilares 
anteriores para mejorar la estetica del aparato. 

Criterios finales para las ferulas de estabilizacion. Deben 
cumplirse los ocho criterios siguientes antes de entregar al paciente 
la ferula de estabilizacion (fig. 15-20): 

1. Debe ajustarse exactamente a los dientes maxilares, con una 
estabilidad y retencion total cuando contacta con los dientes 
mandibulares y cuando se revisa mediante palpacion digital. 

2. En RC, todas las cuspides bucales de los dientes mandibulares 
posteriores deben contactar en superficies planas y con una fuerza 
igual. 



FIGURA 15-20 Contactos oclusales finales para una ferula de estabilizacion. 
A f Vista anterior. B, Vista oclusal. 


3. Durante un movimiento de protrusion, los caninos mandibulares 
deben contactar con la ferula con una fuerza igual. Los incisivos 
mandibulares pueden contactar tambien, pero no con mas fuerza 
que los caninos. 

4. En cualquier movimiento lateral, solo el canino mandibular debe 
presentar un contacto de laterotrusion con la ferula. 

5. Los dientes posteriores mandibulares deben contactar con la 
ferula con una fuerza mayor que los dientes anteriores durante 
el cierre. 

6. En la posicion «preparatoria para comer», los dientes posteriores 
deben contactar con la ferula de manera mas prominente que los 
dientes anteriores. 

7. La superficie oclusal de la ferula debe ser lo mas plana posible, 
sin improntas para las cuspides mandibulares. 

8. Debe pulirse la ferula para que no irrite ninguno de los tejidos 
blandos adyacentes. 

Instrucciones y ajustes. Se ensena al paciente la forma de 
colocar y retirar adecuadamente el aparato. 

Se utiliza una presion digital para la alineacion y asentamiento 
iniciales. Una vez empujado sobre los dientes, puede estabilizarse 
mordiendo con fuerza. La forma mas facil de retirar el aparato es 
cogiendolo cerca del area del primer molar con las unas de los dedos 
indice y traccionando de los extremos distales hacia abajo. 

Se dan instrucciones al paciente para que lleve la ferula segun 
el trastorno que se pretenda tratar. Cuando el paciente presenta 
dolor muscular al levantarse, se ha de sospechar de bruxismo y el 
uso nocturno es esencial. Cuando el paciente refiere dolor a ultima 
hora de la tarde, la actividad muscular diurna asociada al estres 
emocional, la ergonomia y la fatiga pueden ser mas importantes. 
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Para estos pacientes, el aparato puede no ser necesario durante el 
dia y deben emplearse las tecnicas de autorregulacion fisica descritas 
en el capitulo 11. La ferula puede ser util inicialmente durante el 
dia como recordatorio de lo que hacen con los dientes (consciencia 
cognitiva). Cuando el paciente controla estas tecnicas, la ferula ya no 
es necesaria durante el dia. Cuando el trastorno es una retrodiscitis, 
puede ser necesario llevar el aparato la mayor parte del tiempo. Se 
ha demostrado que los trastornos dolorosos miogenos responden 
mejor a un uso a tiempo parcial (especialmente al uso nocturno), 
mientras que los trastornos intracapsulares se tratan mejor con un uso 
continuado 35 . Si el hecho de llevar la ferula provoca un aumento del 
dolor, el paciente debe dejar de llevarla y comentar inmediatamente 
el problema para su valoracion y correction. 

Inicialmente puede producirse un aumento de la salivation, que 
suele resolverse a las pocas horas. Al paciente pueden preocuparle 
tambien las alteraciones en el habla. La ferula debe cepillarse inme- 
diatamente despues de retirarla de la boca (con agua, un dentifrico 
o tal vez con bicarbonato) para impedir la formation de placa y 
concreciones y evitar al mismo tiempo un sabor desagradable. Se 
debe entregar al paciente una hoja de consejos sobre el cuidado del 
aparato oclusal al abandonar la clinica. En el capitulo 16 se muestra 
un ejemplo de dicha hoja de information. 

El paciente regresa al cabo de 2-7 dias para una valoracion. Se 
vuelven a examinar entonces las marcas oclusales en la ferula. A 
medida que los musculos se relajan y se resuelven los sintomas, 
puede adoptarse una posicion mas superoanterior del condilo. Este 
cambio debe acompanarse de ajustes de la ferula para un estado 
oclusal optimo. Se repiten las exploraciones musculares y de las ATM 
en cada visita posterior con el fin de poder determinar si se estan 
eliminando los signos y sintomas. 

Cuando la ferula alivia los sintomas, probablemente se ha rea- 
lizado un diagnostico correcto y el tratamiento ha sido satisfactorio. 
Si los sintomas no ceden ni mejoran, debe volver a valorarse la ferula 
para comprobar que ajusta bien y que los contactos oclusales son 
correctos. Si estos factores son correctos y el paciente la lleva segun 
las instrucciones recibidas, es probable que no se haya influido en 
el origen del trastorno. O el diagnostico inicial era incorrecto o el 
trastorno muscular es secundario a otra alteration. Como se ha 
comentado anteriormente, un tratamiento eficaz de un trastorno 
muscular secundario solo puede conseguirse tras la elimination del 
trastorno doloroso primario. 

En ciertas ocasiones puede ser aconsejable la elaboracion de una 
ferula de estabilizacion mandibular. Los datos existentes sugieren que 
las ferulas maxilares y mandibulares reducen los sintomas por igual 36 . 
Las principales ventajas del tipo mandibular son que afecta menos al 
habla y que su estetica puede ser mejor. Las exigencias oclusales de la 
ferula mandibular son exactamente las mismas que las de un aparato 
maxilar (fig. 15-21). Sin embargo, como los incisivos superiores estan 
inclinados en sentido labial, es imposible desarrollar un tope anterior en 
el aparato mandibular que sea perpendicular al eje longitudinal de los 
incisivos superiores. Por tanto, no se pueden usar con garantias los mus- 
culos para identificar la posicion musculoesqueleticamente estable de 
los condilos. A la hora de fabricar una ferula mandibular, el odontologo 
solo puede confiar en la tecnica de manipulation manual bilateral para 
localizar la posicion de estabilidad articular. 

FERULA DE REPOSICIONAMIENTO ANTERIOR 
Description y objetivos terapeuticos 

La ferula de reposicionamiento anterior es un aparato interoclusal 
que facilita que la mandibula adopte una posicion mas anterior que 
la de intercuspidacion. Puede ser util en el tratamiento de ciertas 
alteraciones discales debido a que la reposition anterior del disco 
puede ayudar a proporcionar una relation condilo-disco mejor, 


permitiendo que los tejidos blandos se adapten o reparen de una 
manera mejor (fig. 15-22). El objetivo del tratamiento no es alterar 
permanentemente la posicion mandibular, sino solo modificar la 
posicion temporalmente, con el fin de facilitar la adaptation de los 
tejidos retrodiscales. Una vez producida la adaptation tisular, la ferula 
se elimina, lo que permite que el condilo asuma la posicion mus- 
culoesqueleticamente estable y funcione sobre los tejidos fibrosos 
de adaptation sin provocar dolores (cap. 13). 

Indicaciones 

La ferula de reposicionamiento anterior se utiliza fundamentalmente 
para tratar alteraciones discales (fig. 15-23). A veces puede ser util en 
pacientes con ruidos articulares (p. ej., un clic simple o reciproco). 
El bloqueo intermitente o cronico de la articulation puede tratarse 
tambien con una ferula de este tipo. Algunos trastornos inflamatorios 
se tratan con esta ferula, especialmente cuando un posicionamiento 
ligeramente anterior de los condilos resulta mas comodo para el 
paciente (p. ej., en la retrodiscitis). 

Tecnica de elaboracion simplificada 

Al igual que la ferula de estabilizacion, el aparato de reposiciona- 
miento anterior es un dispositivo de acrilico duro de arcada completa 
que se puede utilizar en ambas arcadas dentales. Sin embargo, es 
preferible usar la arcada superior, ya que puede prepararse con mas 
facilidad una rampa guia para dirigir la mandibula hacia la posicion 
adelantada deseada. Con una ferula mandibular, la rampa guia no 
alcanza esta posicion adelantada con tanta facilidad, y esto hace que 
la mandibula no se controle tan bien. En otras palabras, el paciente 
puede colocar con mas facilidad la mandibula hacia atras llevando 
la ferula mandibular. 

Preparacion yajuste de la ferula. El paso initial en la elabora- 
tion de un aparato de reposicionamiento anterior maxilar es identico 
al de la elaboracion de una ferula de estabilizacion (fig. 15-24). Se 
construye el tope anterior y se adapta el aparato a los dientes superio- 
res. Dado que la resina acrilica que se extiende sobre las superficies 
labiales de los dientes maxilares no es necesaria para los fines de 
oclusion, puede retirarse para mejorar la comodidad y la estetica. Esto 
puede ser importante si el paciente tiene que usar el aparato durante 
el dia. No es frecuente este uso del aparato durante el dia, como se 
describe en el capitulo 13, pero es una option. 

Localization de la posicion anterior correcta. La clave del 
exito de la elaboracion de una ferula de reposicionamiento anterior 
eficaz reside en encontrar la posicion mas adecuada para eliminar 
los sintomas del paciente. Se utiliza para ello el tope anterior. Se 
ajusta la superficie del tope para que sea plana y perpendicular a los 
ejes largos de los incisivos mandibulares. El tope no debe aumentar 
significativamente la dimension vertical (el aparato debe ser lo mas 
delgado posible). Al igual que para el aparato de estabilizacion, el 
paciente abre y cierra la boca varias veces sobre el tope. Cuando 
los incisivos estan en oclusion con el, los dientes posteriores deben 
cerrarse, pero sin un contacto real con la parte posterior del aparato. 
Si se produce un contacto, es necesario hacer mas fina la parte pos- 
terior. Una vez hecho esto, el paciente vuelve a cerrar la boca sobre 
el tope y se valoran los sintomas articulares. Si se han eliminado 
con solo el aumento de la dimension vertical y la mejora de la es- 
tabilidad articular proporcionada por el tope, se prepara una ferula 
de estabilizacion como antes se ha descrito. 

Si el dolor articular y el clic no han desaparecido, se indica al pa- 
ciente que realice una ligera protrusion y que abra y cierre la boca en 
esta posicion (fig. 15-25). Se vuelve a valorar la presencia de sintomas 
articulares y se localiza y se marca la posicion anterior que elimina el 
clic con papel de marca rojo mientras el paciente golpea en el tope. La 
posicion utilizada debe ser la que se encuentre a la distancia anterior 
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FIGURA 15-21 A, Ferula de estabilizacion mandibular. B, Vista oclusal de una ferula de estabilizacion mandibular en la que se han marcado con papel de articular 
los contactos y la guia excentrica. Vistas laterales derecha (C) e izquierda (D) en la posicion musculoesqueleticamente estable. Vistas laterales derecha (E) e izquier- 
da (F) durante un movimiento excentrico de la mandibula. Se muestra la guia canina. 


mas corta de la posicion musculoesqueleticamente estable (es decir, 
la RC) y elimine los sintomas. Una vez marcada esta posicion, se retira 
la ferula y se realiza un surco de aproximadamente 1 mm de profundi- 
dad en el area de contacto con una fresa redonda pequena (fig. 15-26). 
Esto proporcionara una localizacion de contacto positivo para el 
incisivo mandibular. A continuation se vuelve a colocar la ferula en 
la boca y el paciente localiza el surco y golpea en el. Una vez hallada la 
localizacion adecuada para el incisivo, el paciente abre y cierra la boca, 
volviendo a esta posicion, mientras se valoran los sintomas articulares. 
No debe haber ningun ruido articular durante la apertura y el cierre. 
Debe reducirse o eliminarse tambien el dolor articular al apretar los 
dientes. Sin embargo, el dolor miogeno originado en el pterigoideo 
lateral superior no se eliminara, puesto que este musculo esta activo 
al apretar los dientes. Las tecnicas de manipulation funcional pueden 
ser utiles para diferenciar este dolor (cap. 9). 

Si no se observan signos ni sintomas, se verifica esta posicion como 
la posicion anterior correcta para la ferula. Si continuan existiendo 


sintomas articulares, la posicion no es satisfactoria y debe volver a 
determinarse. 

Debe senalarse que no se consigue una relacion condilo-disco 
mas favorable incrementando el grosor del aparato. Es el reposicio- 
namiento anterior del condilo sobre el disco lo que mejora la relacion 
y elimina el die. No es necesario preparar el aparato mas grueso al 
estar posicionado mas anteriormente. 

El objetivo terapeutico de la ferula de reposicionamiento anterior 
es la eliminacion de los ruidos articulares y el dolor. Sin embargo, 
aunque la eliminacion de los ruidos articulares puede ayudar a de- 
terminar la posicion mandibular correcta, la ausencia de ruidos no 
indica necesariamente que el condilo repose sobre la zona intermedia 
del disco. Tanto la artrografia 37 como la tomografia computarizada 
(TC) 38 han demostrado que, aunque se eliminen los ruidos articulares 
con la ferula de reposicionamiento anterior, algunos discos continuan 
estando desplazados o luxados. Se ha sugerido, pues, el empleo 
de tecnicas mas sofisticadas, como la artroscopia 39 o la resonancia 
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FIGURA 15-22 A, El aparato de reposicionamiento anterior hace que la mandibula adquiera una posicion mas adelantada, creando temporalmente una relacion 
condilo-disco mas favorable. B, Durante el cierre normal, los dientes anteriores mandibulares contactan en la rampa guia anterior proporcionada por el aparato maxilar. 
C f A medida que la mandibula va cerrando para ocluir, la rampa hace que se deslice hacia delante a la posicion deseada. Esta posicion elimina la alteracion discal. 
En la posicion adelantada deseada, todos los dientes contactan para mantener la estabilidad de la arcada. 


magnetica (RM) 40 ’ 41 , para facilitar la localization de la posicion 
mandibular optima de la ferula. Indudablemente, esto seria de gran 
ayuda, pero es probable que a la mayoria de los clinicos esta tecnica 
les resulte inaplicable y costosa. Asi pues, puede ser mas factible 
establecer inicialmente la posicion con el empleo de los ruidos arti- 
culares clinicos y, si la ferula no logra reducir los sintomas, recurrir 
a las tecnicas mas sofisticadas. 

Cuando se han eliminado los sintomas articulares y se ha veri- 
ficado el tope anterior, se retira la ferula de la boca del paciente y 
se anade la resina acrilica autopolimerizable al resto de la superficie 
oclusal con el fin de establecer todos los contactos oclusales. 


NOTA. El tope anterior no debe cubrirse con la resina acrilica. 


Se coloca un exceso de material acrilico en el area palatina an- 
terior, que se situara en posicion lingual a los dientes anteriores 
mandibulares cuando se realice la oclusion. El material acrilico de 
endurecimiento se seca con una jeringa de aire y se enjuaga con agua 


caliente, y a continuacion se vuelve a colocar en la boca del paciente. 
Se indica al paciente que cierre lentamente en el area del surco sobre 
el tope anterior. El cierre inicial puede facilitarse ensenando al pacien- 
te como conseguir la posicion adecuada. Puesto que puede que este 
no sea capaz de ocluir directamente en el surco, se aconseja conseguir 
una posicion ligeramente mas adelantada; una vez establecido el 
contacto con el tope anterior, el paciente puede retrasar lentamente 
la mandibula hasta percibir el surco. De este modo no se altera la 
polimerizacion del acrilico, que formara la rampa guia anterior. 
Cuando se nota que los dientes anteriores estan en contacto con el 
surco en el tope anterior, se verifica la posicion abriendo y cerrando 
la boca varias veces. Cuando la resina se endurece, e inmediatamente 
antes de que produzca calor, se retira la ferula y se deja en reposo en 
la mesa de polimerizacion. 

Ajuste de la oclusion. Al igual que la ferula de estabilizacion, la 
ferula de reposicionamiento anterior requiere unos contactos oclu- 
sales pianos para todos los dientes en oclusion. La diferencia de esta 
ferula es la rampa guia anterior, que obliga a la mandibula a adoptar 
una posicion mas anterior a la posicion intercuspidea (fig. 15-27). 
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FIGURA 15-23 El objetivo de un aparato de reposicionamiento anterior es adelantar temporalmente la mandibula en un intento de mejorar la relacion condilo-disco. 
A f Esta muestra revela una luxacion discal. B, La RM muestra una luxacion del disco anterior al condilo. C, Cuando la mandibula se Neva hacia delante, el condilo se 
reposiciona sobre el disco. Esta es una posicion terapeutica temporal que estimulara la adaptacion de los tejidos retrodiscales. (Cortesia del Dr. Per-Lennart Westesson, 
Universidad de Rochester, Rochester, NY.) 



FIGURA 15-24 La fabricacion de un aparato de reposicionamiento anterior 
empieza con la misma estructura basica utilizada en un aparato de estabilizacion. 
En este caso se ha colocado un tope en una zona anterior. 


Se valora la ferula y se eliminan los excesos con una rueda de 
goma dura en el torno. Se alisa la resina acrilica con una fresa acrilica 
en una pieza de mano de baja velocidad. Se establecen contactos 
oclusales pianos para los dientes posteriores y solo se alisa la rampa 
lingual grande de la zona anterior. Se vuelve a colocar la ferula en la 
boca y el paciente la cierra en una posicion adelantada. Despues de 
morder varias veces sobre papel de articular rojo, se retira el aparato 


y se valora. Deben existir contactos claros visibles en todas las puntas 
de las cuspides. En muchos casos, la resina se contraera ligeramente 
durante el fraguado, por lo que las puntas de las cuspides no podran 
llegar a las zonas profundas de las huellas y se produciran marcas 
circulares. En estos casos debe reducirse la resina alrededor de cada 
huella, permitiendo que las cuspides contacten por completo en 
las fosas sobre las puntas de sus cuspides. Una ferula bien ajustada 
permite un contacto uniforme y simultaneo en todos los dientes 
en la posicion adelantada establecida (fig. 15-28, A). Si el paciente 
desea realizar una retrusion de la mandibula, la rampa guia anterior 
prominente contactara con los incisivos mandibulares y durante el 
movimiento de cierre volvera a colocar la mandibula en la posicion 
adelantada deseada (fig. 15-28, B-F). La rampa se construye en for- 
ma de una superficie de deslizamiento lisa para que no fomente el 
bloqueo dentario en ninguna posicion. 

Criterios finales para las ferulas de reposicionamiento an- 
terior. Una ferula de reposicionamiento anterior debe cumplir los 
cinco criterios siguientes antes de ser entregada al paciente: 

1. La ferula debe ajustar con precision en los dientes maxilares con 
total estabilidad y retencion cuando esta en contacto con los 
dientes mandibulares y cuando se comprueba mediante palpacion 
digital. 

2. En la posicion adelantada establecida, todos los dientes mandi- 
bulares deben contactar con una fuerza uniforme, con las puntas 
de las cuspides contactando contra superficies planas. 

3. La posicion anterior establecida por la ferula debe eliminar los 
sintomas articulares durante la apertura y el cierre desde esta 
posicion. 
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FIGURA 15-25 Localizacion de la posicion anterior deseada. A f Relacion de los dientes anteriores con el tope anterior en relacion centrica. Sin embargo, esta posicion 
no disminuye el dolor ni el clic asociado con el desplazamiento discal. B f La mandibula del paciente protruye ligeramente hasta que se produce un movimiento de 
apertura y cierre que elimina el clic doloroso. Se marca la zona de contacto sobre el tope anterior con papel de articular en esta posicion. C # La marca senalada como RC 
es la posicion musculoesqueleticamente estable del condilo y la marca senalada como PA es la posicion terapeutica anterior del condilo que elimina el clic de la ATM. 
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FIGURA 15-26 Existen dos marcas de contacto: el contacto de relacion cen- 
trica (RC) y la posicion anterior deseada que elimina los sintomas del trastorno 
discal (PA). En el contacto del tope anterior, que elimina el clic doloroso, se 
realiza un surco con una fresa redonda pequena. Esto facilitara al paciente el 
restab I edmiento de la posicion mandibular deseada. 


4. En la amplitud del movimiento de retrusion, la rampa guia de 
retrusion lingual debe contactar y con el cierre debe dirigir la 
mandibula hacia la posicion adelantada establecida. 

5. Debe pulirse la ferula, que habra de ser compatible con las es- 
tructuras de los tejidos blandos adyacentes. 

Instrucdones y ajustes. Al igual que con la ferula de estabi- 

lizacion, se dan instrucdones al paciente sobre la colocation y ex- 
traction de la ferula de reposicionamiento anterior, asi como sobre 
la forma adecuada de mantenimiento. Se indica al paciente que 
lleve la ferula por la noche; durante el dia no debe utilizarse para 
que el funcionamiento normal del condilo estimule el desarrollo de 
un tejido conjuntivo fibroso en el tejido retrodiscal. Al paciente se le 
deben proporcionar instrucciones de autorregulacion fisica para reducir 
la carga sobre las estructuras articulares durante el dia. Si el paciente 
experimenta algun dolor durante el dia, puede utilizar el aparato por 
el dia durante cortos periodos de tiempo para reducirlo. Tan pronto 
como remita el dolor, el uso del aparato se limitara a las horas nocturnas 
(v. caps. 13 y 16). 

Algunos clinicos prefieren usar un aparato de reposicionamiento 
anterior mandibular, ya que puede lograr una mayor aceptacion 
funcional y estetica. Los aspectos funcionales y esteticos unicamente 
tienen importancia si el aparato va a utilizarse durante el dia. Como ya 
hemos explicado, esto no es lo habitual en la mayoria de los pacientes 
con desplazamientos y luxaciones discales con reduction. Si se usa un 
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FIGURA 15-27 Se anade un material acrilico autopolimerizable a todas las areas de oclusion de la ferula, excepto el tope anterior. Se forma una prominencia de resina 
lingual a los futuros contactos de los dientes anteriores mandibulares. Esto formara la rampa guia retrusiva. Se instruye al paciente a que cierre hacia delante sobre 
el surco y a que lleve lentamente la mandibula hacia atras a la zona en la que se siente el surco. A, Impresion de los dientes mandibulares en la posicion terapeutica 
adelantada. B, Ajuste final del aparato, que permite el contacto uniforme de todos los dientes en la posicion terapeutica anterior. 


aparato mandibular, hay que explicar al paciente que se debe mantener 
la posicion adelantada impuesta por el aparato. Para uso nocturno 
es mejor un aparato maxilar, ya que el paciente no puede mantener 
conscientemente la posicion adelantada. Es probable que durante el 
sueno la mandibula presente una retrusion y el aparato maxilar (con 
la rampa de protrusion prominente) limite mejor este movimiento. 

El periodo de tiempo durante el que ha de llevarse la ferula vendra 
determinado por el tipo, grado y cronicidad del trastorno. El estado 
de salud y la edad del paciente son tambien factores importantes 
para el tratamiento (v. cap. 13). 

Es importante volver a senalar que el aparato de reposicionamien- 
to anterior no esta disenado para mantener la mandibula colocada 
permanentemente en una posicion anterior. Se disena para disminuir 
temporalmente la carga sobre los tejidos retrodiscales, lo que permite 
que estos tejidos se adapten. Una vez adaptados los tejidos retrodiscales 
a la fibrosis, la mandibula puede asumir con comodidad la posicion 
musculoesqueleticamente estable para funcionar. A pesar de que esta 
articulacion ya no presenta dolor, el disco permanece desplazado, por 
lo que puede continuar el clic. De esta manera, se ayuda a la reparation 
o adaptation natural de la articulacion (fig. 15-29). En el capitulo 13 
se proporciona information adicional y estudios de apoyo. 

PLANO 0 PLACA DE MORDIDA ANTERIOR 
Description y objetivos terapeuticos 

El piano de mordida anterior es un aparato acrilico duro que se lleva 
en los dientes maxilares y proporciona un contacto tan solo con 
los dientes mandibulares anteriores (fig. 15-30). Con el se pretende 
fundamentalmente desencajar los dientes posteriores y eliminar, por 
tanto, su influencia en la funcion del sistema masticatorio. 

Indicaciones 

Se ha sugerido el empleo del piano de mordida anterior 42 ' 45 para 
el tratamiento de los trastornos musculares relacionados con una 
inestabilidad ortopedica o con un cambio agudo del estado oclusal. 
Tambien puede utilizarse para tratar la actividad parafuncional, 
aunque solo durante periodos de tiempo cortos. Pueden producirse 
algunas complicaciones importantes cuando se utiliza un piano 
de mordida anterior o cualquier aparato que cubra solo una parte de 
una arcada. Los dientes posteriores sin oposicion pueden sufrir una 
supraerupcion. Si se lleva el aparato de manera continua durante 


varias semanas o meses, hay una gran probabilidad de que los dientes 
mandibulares posteriores, sin oposicion, presenten una eruption. Si 
esto ocurre y se retira el aparato, los dientes anteriores dejaran de 
contactar y el resultado sera una mordida abierta anterior (fig. 15-31). 

El tratamiento con un piano de mordida anterior debe ser objeto 
de una estrecha vigilancia y solo debe recomendarse durante perfo- 
dos de tiempo breves. Puede conseguirse el mismo efecto terapeutico 
con una ferula de estabilizacion, que por lo general es una mejor 
election. Cuando se construye y se ajusta una ferula de arcada com- 
pleta, no puede producirse una supraerupcion, independientemente 
del tiempo durante el cual se lleve colocada. 

Recientemente se ha comercializado un nuevo aparato que resulta 
util en el tratamiento de las cefaleas. El inventor 46 de este aparato le 
dio el nombre de Nociceptive Trigeminal Inhibition Tension Sup- 
pression System (NTI TSS) o NTI. El concepto no es nuevo; se trata 
solo de una idea resucitada de la literatura con respecto a las placas 
de mordida anterior. De hecho, se trata de una placa de mordida 
anterior que solo permite la oclusion de los incisivos centrales. El 
articulo initial sugeria que el NTI era solo ligeramente mas eficaz 
que los aparatos estandar para la reduction de las cefaleas 47 . Sin 
embargo, los autores de este estudio no compararon el NTI con un 
aparato de estabilizacion, que habria representado el estandar para la 
terapia con aparatos. En lugar de eso, lo compararon con una cubeta 
de blanqueamiento, que nunca habia sido evaluada en relation con 
las cefaleas. Comparar dos objetos desconocidos es un fracaso total 
de la investigation y sus resultados no sirven. En un ensayo paralelo 
aleatorizado doble ciego disenado mas cientificamente 48 , el NTI no 
fue mas eficaz que un aparato de estabilizacion para los sfntomas de 
los TTM y las cefaleas. Al Quran 49 observo tambien que el NTI no 
era mas eficaz que un aparato de estabilizacion para los TTM. En 
otro estudio aleatorizado, controlado y bien disenado 50 , el NTI no 
fue tan eficaz como un aparato de estabilizacion en casi todos los 
parametros medidos. De hecho, un hallazgo muy interesante fue que 
1 de cada 15 pacientes desarrollo una mordida abierta anterior con el 
NTI, mientras que ninguno de los pacientes que llevaban un aparato 
de estabilizacion presento alteraciones oclusales. Esto sugiere que el 
NTI supone un factor de riesgo mas importante para los cambios per- 
manentes en la oclusion que el aparato de estabilizacion (fig. 15-32). 

Casi no existen dudas con respecto a que los aparatos oclusales 
pueden reducir algunas cefaleas en algunos individuos 51 ' 54 . Lo que ha 
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FIGURA 15-28 Aspecto clinico del aparato de reposicionamiento anterior. A, Vista anterior con la mandibula en una posicion mas adelantada, creando una relacion 
condilo-disco mas favorable. B f Durante el cierre normal de los dientes anteriores mandibulares, el contacto en la rampa guia anterior es proporcionado por la ferula 
maxilar. C y D, Al cerrar la mandibula en oclusion, la rampa hace que se desplace hacia delante, hacia la posicion deseada. E y F # Esta posicion elimina el trastorno discal. 


de investigarse mas son los tipos de cefaleas que responden a segun que 
aparato, ya que actualmente se carece de datos al respecto. El aparato 
ideal debe tener una efectividad maxima con mmimos efectos adversos 
y tambien ha de ser rentable. La profesion odontologica es responsable 
de determinar cientificamente la eficacia y los factores de riesgo antes de 
aceptar un nuevo metodo de tratamiento. La facilidad de fabrication ha 
de tenerse en cuenta solo despues de haber comprobado que la eficacia 
y los factores de riesgos son iguales o mejores que un tratamiento es- 
tandar que ha sido comprobado a lo largo del tiempo. 

PLANO 0 PLACA DE MORDIDA POSTERIOR 
Description y objetivos terapeuticos 

El piano de mordida posterior suele construirse para los dientes 
mandibulares y consiste en areas de material acrilico duro situadas 


sobre los dientes posteriores y conectadas mediante una barra lingual 
metalica (fig. 15-33). Los objetivos terapeuticos del piano de mordida 
posterior son producir modificaciones importantes en la dimension 
vertical y el reposicionamiento mandibular. 

Indicaciones 

Se ha recomendado el empleo de pianos de mordida posterior en 
casos de perdida grave de la dimension vertical o cuando es necesario 
producir cambios importantes en el reposicionamiento anterior de 
la mandibula 55 . Algunos clinicos 56 ’ 57 han sugerido que este aparato 
puede ser utilizado por deportistas para mejorar su rendimiento. 
Sin embargo, en la actualidad no existen pruebas cientificas que 
respalden esta teoria 58 ’ 59 . 


Elsevier. Fotocopiar sin autorizacion es un delito. 


Capitulo 15 ■ Tratamiento con ferulas oclusales 


391 



ABC 


FIGURA 15-29 A f Disco luxado anteriorrmente con el condilo articulando en los tejidos retrodiscales; esto produce dolor. B, Se coloca un aparato de reposicionamiento 
anterior en la boca para llevar al condilo hacia delante alejandolo de los tejidos retrodiscales y colocandolo sobre el disco. Esta relacion disminuye la carga sobre los 
tejidos retrodiscales, lo que disminuye el dolor. C, Una vez adaptados los tejidos, se retira el aparato, lo que permite que el condilo adopte la posicion musculoes- 
queleticamente estable. El condilo funciona ahora sobre tejidos fibroticos adaptados, lo que hace que la articulacion funcione sin dolor. Sin embargo, al estar des- 
plazado el disco, puede aparecer un die. 


FIGURA 15-30 Plano o placa de mordida anterior. Este aparato proporciona 
contactos oclusales solo en los dientes anteriores. 

El uso de este aparato puede estar indicado en ciertas alteraciones 
discales, aunque este aparato no ha sido bien estudiado para estos 
trastornos. Al igual que el piano de mordida anterior, la principal 
preocupacion que conlleva esta ferula es que establece una oclusion 
con tan solo una parte de la arcada, por lo que crea la posibilidad 
de una supraerupcion de los dientes sin oposicion y/o una intru- 
sion de los dientes ocluidos (fig. 15-34). Debe desaconsejarse su 
empleo constante y a largo plazo. En la mayoria de los casos, cuando 
se tratan alteraciones discales, debe incluirse la totalidad de la arcada, 
como ocurre con las ferulas de reposicionamiento anterior. 

FERULA PIVOTANTE 
Description y objetivos terapeuticos 

La ferula pivotante es un aparato de material acrilico duro que cubre una 
arcada y suele proporcionar un unico contacto posterior en cada cua- 
drante (fig. 15-35). Este contacto se establece generalmente lo mas hacia 
atras posible. Cuando se aplica una fuerza superior bajo el menton, 
se tiende a empujar los dientes anteriores para que se junten y a una 
retrusion de los condilos alrededor del punto de pivotacion posterior. 

Indicaciones 

La ferula pivotante se desarrollo inicialmente con la idea de que 
reduciria la presion interarticular y descargarfa, por tanto, las super- 
ficies articulares. Se penso que esto era posible cuando los dientes 
anteriores se acercaban, creando un fulcro alrededor del segundo 
molar y pivotando el condilo hacia abajo y hacia atras, separandolo 
de la fosa. Sin embargo, este efecto puede producirse solo si las 
fuerzas que cierran la mandibula estan situadas por delante del pi- 
vote. Lamentablemente, las fuerzas de los musculos elevadores estan 
situadas principalmente por detras del pivote, lo cual no permite que 


se produzca una action de pivotacion (fig. 15-36). Aunque inicial- 
mente se sugirio 43 que este tratamiento seria util para tratar los ruidos 
articulares, en la actualidad parece que la ferula de reposicionamiento 
anterior es mas apropiada para este fin, puesto que proporciona un 
mejor control de los cambios de posicion. Quizas uno de los efectos 
positivos que puede ofrecer una ferula pivotante en un paciente 
con desplazamiento o luxation discal es que el pivote no limita la 
posicion mandibular, por lo que el paciente puede cerrar la boca y 
colocar la mandibula mas anteroinferior para evitar el pivote. En 
este caso, el condilo se situaria por fuera de los tejidos retrodiscales, 
ejerciendo un efecto terapeutico sobre la alteration 60 . Esta hipotesis 
es muy especulativa, y es necesario seguir investigando para poder 
confirmar si este aparato tiene alguna utilidad en odontologia. 

Tambien se ha recomendado el empleo de la ferula pivotante para 
el tratamiento de los sintomas debidos a la osteoartritis de las ATM 61 . 
Asimismo se ha sugerido la colocation de esta ferula y de vendajes 
elasticos desde el menton hasta la parte superior de la cabeza para 
reducir las fuerzas aplicadas en la articulacion. La fuerza manual 
extrabucal aplicada al menton puede utilizarse tambien para reducir 
la presion intraarticular. 

Los estudios realizados 34 ’ 62 ’ 63 indican que una ferula pivotante 
sin aplicacion de fuerza extrabucal coloca realmente los condilos en 
una posicion anterosuperior en las fosas. Asi pues, no descarga las 
ATM 64 . Sin embargo, en otro estudio, Moncayo 65 comprobo que, 
cuando los pacientes juntan los labios y muerden sobre un aparato 
pivotante bilateral, el condilo desciende por termino medio 1,3 mm 
en la fosa articular, tal como demuestran las tomografias. Estos es- 
tudios contradictorios confirman la necesidad de seguir investigando. 

El unico aparato que puede alejar normalmente el condilo de 
la fosa es un aparato de pivote unilateral. En tal caso, si se coloca en la 
region del segundo molar, el cierre de la mandibula provocara sobre 
ella una carga en la articulacion contralateral y descargara ligeramente 
la articulacion ipsilateral (es decir, aumentara el espacio discal) 34 . La 
biomecanica de esta ferula podria parecer indicada para el tratamiento 
de una luxation discal unilateral aguda sin reduction. Sin embargo, 
en la actualidad no existen datos cientificos que indiquen que un 
tratamiento de este tipo sea eficaz para reducir el disco. Esta ferula 
no debe usarse durante mas de 1 semana, puesto que puede causar 
una intrusion del segundo molar utilizado como pivote (fig. 15-37). 

FERULA BLANDA 0 RESILIENTE 
Description y objetivos terapeuticos 

La ferula blanda es un aparato construido con material resiliente que 
suele adaptarse a los dientes maxilares. Los objetivos terapeuticos con- 
sisten en obtener un contacto uniforme y simultaneo con los dientes 
opuestos. En muchos casos, esto es dificil de conseguir, puesto que la 
mayoria de los materiales blandos son dificiles de ajustar con precision. 
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FIGURA 15-31 A f Este paciente ha llevado este piano o placa de mordida anterior constantemente durante casi un ano. Incluso con el aparato en su sitio, el segundo 
molar mandibular parece estar en oclusion. Mientras se estuvo utilizando el aparato, se produjo una supraerupcion de los molares sin antagonistas. B, Al retirar la 
placa e indicar al paciente que realizara una oclusion, solo el segundo molar erupcionado contactaba con el molar maxilar. El uso de este aparato ha creado una 
mordida abierta anterior. 



FIGURA 15-32 A # Este paciente ha llevado este piano o placa de mordida anterior durante mas de un ano. B f Cuando se retiro el aparato, el paciente solo podia oduir 
en los segundos molares. Este desplazamiento de la mordida no se debia, probablemente, a la sobreerupcion de los dientes, sino mas bien a un desplazamiento de 
la posicion del condilo. El uso de este aparato ha creado una mordida abierta anterior. 



FIGURA 15-33 Plano o placa de mordida posterior. Este aparato proporciona tan 
solo contacto en los dientes posteriores. Existen muy pocos datos que apoyen 
el uso de este tipo de aparatos. 


Indicaciones 

Se han recomendado los aparatos blandos para diversos usos. La- 
mentablemente, existen pocas pruebas que respalden muchos de 
estos usos. Ciertamente, la indication mas frecuente es como aparato 


protector para aquellas personas que puedan sufrir traumatismos en 
las arcadas dentarias (fig. 15-38). Los aparatos de protection para 
los deportistas reducen las posibilidades de lesion de las estructuras 
bucales cuando se sufre un traumatismo 66 ' 68 . 

Tambien se han recomendado las ferulas blandas para los pa- 
cientes que presentan un grado elevado de bruxismo y apretamiento 
de dientes 43 ’ 69 . Parece razonable que deban ayudar a disipar algu- 
nas de las fuerzas de carga intensas que se producen durante la acti- 
vidad parafuncional. No se ha demostrado que los aparatos blandos 
reduzcan la actividad de bruxismo. De hecho, en un estudio, Oke- 
son 19 comprobo que la actividad EMG nocturna de los maseteros 
estaba aumentada en 5 de 10 individuos con aparatos blandos; en 
el mismo estudio, 8 de 10 individuos presentaron una reduccion 
significativa de la actividad EMG nocturna con una ferula de es- 
tabilizacion. (Solo un individuo presento una reduccion de la 
actividad con la ferula blanda.) Otros estudios 70 ’ 71 en los que se ha 
valorado la eficacia de las ferulas duras y blandas para estos sfn- 
tomas han mostrado que, aunque las segundas pueden reducirlos, 
las primeras parecen hacerlo con mayor rapidez y eficacia. Parece 
que los aparatos duros reducen la actividad EMG de los musculos 
masetero y temporal mas que los aparatos blandos mientras se 
aprietan los dientes bajo control 72 . En un estudio mas reciente 73 
se ha podido comprobar que el uso de aparatos blandos durante 
poco tiempo alivio los sintomas de los TTM mas que el tratamiento 




Elsevier. Fotocopiar sin autorizacion es un delito. 


Capitulo 15 ■ Tratamiento con ferulas oclusales 


393 



FIGURA 15-34 A # Este paciente ha llevado este piano o placa de mordida posterior de manera continuada durante mas de 2 anos. Con la placa colocada en su sitio, 
todos los dientes anteriores contactan. B, Cuando se retira, los dientes posteriores ya no contactan en la posicion de intercuspidacion. La placa ha causado una intrusion 
de los dientes posteriores o ha permitido una supraerupcion de los dientes anteriores, o ambas cosas. C, Vista anterolateral de otro paciente que utilizo un aparato de 
mordida posterior durante varios anos. Los dientes anteriores estan en oclusion. D # Al retirar el aparato, se produce una mordida abierta posterior muy significativa. 
Este cambio oclusal no deseado representa el principal inconveniente de este tipo de aparato oclusal. 



FIGURA 15-35 Ferula pivotante posterior. Muchos especialistas ch'nicos creen que este aparato (A) causara una distraccion condilea; sin embargo, esto no se ha 
documentado. Dado que el pivote es anterior a la fuerza de los musculos elevadores (masetero y temporal) (B) f la articulacion se situa en la posicion musculoes- 
queleticamente estable mientras se aplica una fuerza a los dientes posteriores que contactan en el pivote. Los estudios realizados sugieren que una ferula de este tipo 
provoca carga en las articulaciones, no descarga. La descarga solo se produce si se aplica una fuerza extrabucal en sentido ascendente en el menton. 
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FIGURA 15-36 Fotografia clinica de una ferula pivotante mandibular. A f Vista oclusal. C y D, Solo los contactos oclusales estan en los primeros molares maxilares 
bilateralmente. Los datos no apoyan que este aparato disminuya la carga sobre la articulacion. De hecho, los molares y las articulaciones probablemente reciben mas 
carga. Existen muy pocos datos que apoyen el uso de este tipo de aparatos. 



FIGURA 15-37 A, Fotografia clinica de una ferula pivotante mandibular unilateral. La evidencia sugiere que un pivote unilateral puede disminuir la carga en la articulacion 
ipsilateral mientras aumenta la carga en la articulacion contralateral. Este aparato se llevo de manera continuada durante solo 2 semanas en un intento por tratar un 
trastorno intracapsular. B, Cuando se retiro el aparato, se habia producido un cambio en la oclusion. El primer molar maxilar se intruyo y perdio todo contacto oclusal. 
Existen muy pocos datos que apoyen el uso de este tipo de aparatos. 


paliativo o la ausencia de tratamiento. Sin embargo, segun otro es- 
tudio, las ferulas blandas no son mejores que los aparatos que no 
ocluyen a la hora de reducir los sintomas de los TTM 74 . Truelove y 
cols . 75 demostraron que tanto los aparatos duros como los blandos 
parecen reducir los sintomas de los TTM. 

Los datos cientificos existentes 15 ’ 16 ’ 18 ' 20 ’ 33 ’ 76 ' 78 respaldan el em- 
pleo de ferulas duras para la reduccion de los sintomas relacionados 
con el apretamiento y el bruxismo. Las ferulas blandas no estan 
bien documentadas en la literatura cientifica, pero algunos estudios 


recientes sugieren que pueden ser de gran ayuda en algunos pacientes 
durante breves periodos de uso 79 ’ 80 . 

Se ha recomendado el empleo de aparatos blandos en pacientes 
que presentan sinusitis cronicas o repetidas que hacen que los dientes 
posteriores sean extremadamente sensibles 81 . En algunos casos de 
sinusitis maxilar, los dientes posteriores (con raices que se extienden 
hasta el area sinusal) son extremadamente sensibles a las fuerzas 
oclusales. Una ferula blanda ayuda a reducir los sintomas mientras 
se aplica un tratamiento definitivo orientado a resolver la sinusitis. 


Elsevier. Fotocopiar sin autorizacion es un delito. 


Capitulo 15 ■ Tratamiento con ferulas oclusales 


395 



FIGURA 15-38 Ferula blanda 0 resiliente. Esta ferula se utiliza fundamentalmente 
con fines de proteccion durante actividades deportivas. 


Consideraciones terapeuticas comunes 
en el tratamiento mediante ferulas y placas 

Como se ha mencionado previamente, existen numerosas pruebas de 
investigation que indican que el tratamiento con aparatos oclusales 
es eficaz para reducir los sintomas en un 70-90% de los TTM. Sin 
embargo, continua existiendo una gran controversia en cuanto al 
mecanismo exacto por el que los aparatos oclusales reducen los 
sintomas. En estudios anteriores, muchos autores llegaron a la con- 
clusion 6 ’ 15 ’ 16 ’ 18 ' 20 ’ 76 de que estos aparatos reducen la actividad mus- 
cular (en especial la actividad parafuncional). Cuando disminuye la 
actividad muscular, se reduce el dolor miogeno. Esta disminucion 
reduce a su vez las fuerzas aplicadas a las ATM y otras estructuras 
del sistema masticatorio. Al descender la carga soportada por dichas 
estructuras, los sintomas asociados disminuyen. Persiste cierta con- 
troversia sobre que caracteristicas especificas de una ferula reducen 
la actividad muscular. Lamentablemente, muchos clinicos que han 
preparado ferulas oclusales tienden a concluir que, al resolverse los 
sintomas, cambian sus diagnosticos predeterminados. Entonces 
aplican de inmediato un tratamiento permanente centrado en las 
caracteristicas del sistema masticatorio que creen que se han visto 
afectadas por sus ferulas. En algunos casos pueden estar en lo cierto, 
pero en otros este tratamiento puede ser completamente inadecuado. 

Antes de iniciar un tratamiento permanente es preciso saber que 
existen al menos ocho caracteristicas generales (comunes a todos los 
aparatos) que pueden explicar por que los aparatos oclusales reducen 
los sintomas de los TTM. Es necesario estudiar cada una de estas 
posibilidades antes de prescribir un tratamiento oclusal permanente. 
Estas ocho consideraciones son las siguientes: 

1. Alteration delestado oclusal Todas las ferulas oclusales modifican 
de manera temporal el estado oclusal existente. Este cambio, 
especialmente si conduce a un estado mas estable y optimo, 
reduce generalmente la actividad muscular y elimina los sinto- 
mas. Este concepto ha sido aceptado durante anos y muchos 
autores suelen considerarlo como la unica manera en la que los 
aparatos oclusales pueden influir en los sintomas de los TTM. 
Este enfoque refleja un punto de vista muy limitado y puede 
llevar al clinico a realizar cambios oclusales permanentes que son 
innecesarios. Antes de iniciar un cambio permanente, el clinico 
debera considerar las otras siete caracteristicas. 

2. Alteration de la position condilea. La mayoria de las ferulas modi- 
fican la posicion condilea, pasando a otra musculoesqueletica- 
mente estable o mas compatible estructuralmente. Este efecto 
sobre la articulation puede ser responsable de una reduccion de 
los sintomas. 


3. Aumento de la dimension vertical Todas las ferulas interoclusales 
aumentan temporalmente la dimension vertical del paciente. 
Este efecto es universal, independientemente de los objetivos 
terapeuticos. Se ha demostrado que los aumentos de la dimension 
vertical pueden reducir temporalmente la actividad muscular 82 ' 84 
y los sintomas 85 ’ 86 . Por tanto, este cambio puede ser el responsable 
de la reduccion de los sintomas. 

4. Consciencia cognitiva. Los pacientes que llevan aparatos oclusales 
son mas conscientes de su conducta funcional y parafuncional. 
El aparato actua como recordatorio constante para modificar 
las actividades que influyen en el trastorno. Al aumentar la 
consciencia cognitiva se reducen los factores que contribuyen 
a producir el trastorno. El resultado es una disminucion de los 
sintomas 87 ' 90 . Esto es especialmente cierto cuando el paciente 
lleva a cabo tecnicas de autorregulacion fisica. De hecho, uno de 
los principales objetivos de la autorregulacion fisica es hacer a los 
pacientes mas conscientes de la posicion de su mandibula, de 
manera que puedan reducir los contactos dentarios y disminuir 
la actividad muscular. 

5. Cambio en el estimulo periferico al SNC. Como se comento en el 
capitulo 7, el bruxismo asociado al sueno parece originarse en 
el sistema nervioso central (SNC). Cualquier cambio en el es- 
timulo sensitivo periferico parece tener un efecto inhibitorio en 
esta actividad del SNC 91 . Cuando se coloca un aparato oclusal 
entre los dientes, proporciona un cambio en el estimulo sensitivo 
periferico, lo que suele resultar en un descenso en el bruxismo 
inducido por el SNC. El aparato no cura el bruxismo; solo inhibe 
la tendencia bruxista mientras se lleva. Algunos estudios 20 ’ 92 ’ 93 
muestran que, incluso despues del uso a largo plazo del aparato, el 
bruxismo recidiva cuando el paciente interrumpe su uso. Ademas, 
cuando un individuo lleva un aparato por las noches, puede haber 
una recidiva del bruxismo al irse acomodando el paciente al es- 
timulo sensitivo alterado 94 . 

6. Recuperation musculoesqueletica natural Como se analizo en el 
capitulo 12, los musculos que estan siendo sometidos a un trabajo 
excesivo desarrollan dolor. Esto sucede especialmente cuando la 
actividad es mayor de lo normal (dolor muscular local diferido). 
Con el reposo, el curso natural de este trastorno muscular dolo- 
roso es la recuperacion. Si un paciente que experimenta un dolor 
muscular local secundario al uso no habitual del musculo acude 
inmediatamente a la clinica y se le prepara un aparato, es muy 
probable que los sintomas se resuelvan. Sin embargo, al clinico 
le resultana muy dificil determinar si la reduccion del dolor fue 
secundaria al efecto terapeutico del aparato o al curso natural de 
la recuperacion asociada con el reposo. 

7. Efecto placebo. Al igual que con cualquier tratamiento, puede 
producirse un efecto placebo 95 ’ 96 . Los odontologos no suelen 
considerar los efectos placebo como resultados del tratamiento 
que tengan mucha influencia porque apenas se presentan en los 
procedimientos odontologicos. Esto se debe a que la mayoria de 
los procedimientos odontologicos son muy mecanicos. Por ejem- 
plo, un efecto placebo nunca cerrara el margen de una corona. 
Sin embargo, cuando los tratamientos pretenden disminuir el 
dolor de los TTM, es frecuente encontrar efectos placebo. Los 
estudios realizados 97 ’ 98 sugieren que aproximadamente el 40% 
de los pacientes que presentan determinados TTM responden 
favorablemente a tratamientos placebo. La reputation y confianza 
del medico en el tratamiento puede tener un gran impacto en el 
exito. Una relation medico-paciente favorable, acompanada de 
una explication del problema y una tranquilizacion en cuanto 
a que el aparato resultara eficaz, da lugar a menudo a una dis- 
minucion del estres emocional del paciente, que puede ser un 
factor importante que explique dicho efecto placebo. 
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8. Regresion a la media. Es un termino estadistico que define la fluc- 
tuacion habitual de los sintomas producidos por los trastornos 
dolorosos cronicos". Si se realiza un seguimiento de los sintomas 
de los TTM de un paciente, se observa que la intensidad del dolor 
suele variar de un dia a otro. Algunos dias estan marcados por 
un dolor bastante intenso, mientras otros dias el dolor es mas 
tolerable. Si se pide al paciente que valore el dolor diario sobre una 
escala numerica (en la que el 0 corresponde a la ausencia de dolor y 
el 10 al peor dolor posible), el paciente puede dar una puntuacion 
de 3 en un dia normal. Esto representaria la puntuacion media 
para el dolor en ese paciente. Sin embargo, algunos dias el dolor 
puede llegar a una puntuacion de 7 u 8, pero suele remitir con el 
tiempo hasta su nivel medio de 3. La mayoria de los pacientes 
acuden a consulta cuando el dolor es muy intenso, ya que este 
suele ser el factor que les empuja a buscar tratamiento. Cuando el 
odontologo prescribe un tratamiento (p. ej., un aparato oclusal) 
y los sintomas remiten hasta el nivel medio de 3, hay que cues- 
tionarse si la reduccion de los sintomas se ha debido realmente 
a los efectos del tratamiento o si los sintomas del paciente sim- 
plemente han vuelto a su valor medio. Este factor puede confundir 
mucho al clinico y desorientarlo de cara a futuros tratamientos. 
En lo que se refiere al efecto real, hay que cuestionar la validez 
de los estudios a corto plazo no controlados en los que se asegura 
el exito de diferentes tratamientos. <iLa reduccion de los sintomas 
se debio al efecto terapeutico real o se trato de una regresion a la 
media? Para intentar contestar esta pregunta, es evidente que hay 
que llevar a cabo estudios ciegos adecuadamente controlados 96 . 
Cuando los sintomas de un paciente se reducen con un tratamien- 
to con un aparato oclusal, deben tenerse en cuenta cada uno de estos 
ocho factores como posibles responsables del exito. Debe retrasarse el 
tratamiento permanente hasta que existan datos claros que descarten 
los demas factores. Por ejemplo, tomemos el caso de un paciente que 
refiere un dolor intenso asociado con una molestia de los musculos 
masticatorios. La exploration clinica pone de manifiesto una perdida 
evidente de la dimension vertical. Se prepara un aparato para res- 
tablecer esta dimension. Al cabo de 1 semana, el paciente afirma que 
los sintomas se han resuelto. Inicialmente parece que el aumento de 
la dimension vertical era el responsable del alivio de los sintomas, 
pero no pueden descartarse los otros siete factores. Antes de realizar 
una modificacion permanente de la dimension vertical, hay que 
intentar confirmar el efecto de los cambios de la misma, o des- 
cartar los demas factores. Debe reducirse gradualmente el grosor del 
aparato, al tiempo que se mantienen los mismos contactos oclusales 
y la misma posicion condilea. La relevancia de esta disminucion 
de la dimension vertical se confirma si los sintomas reaparecen a 
medida que se reduce el grosor del aparato. Asimismo, si se pide al 
paciente que continue llevando la ferula en la dimension vertical 
correcta durante 4-6 semanas, se reducira a menudo el efecto placebo, 
puesto que este es maximo durante el contacto inicial con el paciente. 
Si este continua sin presentar molestias, la probabilidad de un efecto 
placebo se reduce. Despues de 4-6 semanas de utilization de una 
ferula sin reaparicion de los sintomas, debe indicarse al paciente que 
deje de llevarla durante unos dias. La reaparicion de los sintomas 
puede confirmar el diagnostico de reduccion de la dimension vertical, 
pero no descarta otros factores, como el estado oclusal o la posicion 
condilea. Si los sintomas no reaparecen, debe pensarse en otros 
factores (p. ej., consciencia cognitiva, efecto placebo, bruxismo 
asociado al estres emocional, recuperation natural y regresion a la 
media). El estres emocional es a menudo ciclico y autolimitado, y 
puede contribuir a intensificar el dolor muscular local. 

Es importante senalar que cualquier cambio brusco de la di- 
mension vertical parece tener un efecto positivo en la reduccion 
de muchos sintomas de los TTM (especialmente la mialgia). Sin 


embargo, este efecto puede ser solo temporal 86 ’ 100 y no indica que 
una modificacion permanente de la dimension vertical vaya a resolver 
los sintomas de manera continuada. Los estudios realizados 101 no 
sugieren que la dimension vertical contribuya de manera importante 
a producir los TTM. Asi pues, hay que tener mucho cuidado al es- 
tablecer el factor etiologico correcto antes de realizar algun cambio 
en la dimension vertical. 

A modo de resumen, aunque los aparatos oclusales pueden tener un 
cierto valor diagnostico, las conclusiones sobre el mecanismo de su efi- 
cacia no deben tomarse de forma apresurada. Antes de iniciar un plan 
de tratamiento permanente, deben existir datos claros que indiquen 
que este sera beneficioso para el paciente. Por ejemplo, un tratamiento 
oclusal prolongado no es normalmente el adecuado para una actividad 
parafuncional asociada con un alto nivel de estres emocional. 
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«DADA LA COMPLEJIDAD DE LOS TTM, RESULTA IMPOSIBLE ELABORAR 
UN "LIBRO DE RECETAS", AUNQUE ESTO ES PRECISAMENTE LO QUE LE 
GU STAR I A A TODO EL MUNDO. AQUI PRESENTAMOS UN INTENTO.» — JPO 


EN LOS cinco capitulos anteriores se ha descrito el tratamiento especi- 
fico de cada uno de los principales trastornos temporomandibulares 
(TTM). La secuencia terapeutica es tambien una parte importante del 
tratamiento de estos problemas. El conocimiento de cuando debe 
instaurarse un tratamiento especifico dentro del tratamiento general 
de un trastorno puede ser esencial. A veces el exito o el fracaso de 
un tratamiento pueden venir dados por la secuencia relativa que se 
utiliza para introducirlo. En un intento de potenciar los efectos del 
tratamiento y facilitar la conducta terapeutica en estos pacientes, en 
este capitulo se describe la secuencia adecuada del tratamiento para 
los principales TTM. 

Cada una de las secuencias de tratamiento descritas se ha disenado 
en forma de algoritmo con objeto de facilitar al clinico el tratamiento 
del trastorno. Se describen las opciones terapeuticas existentes ante 
el exito y el fracaso del tratamiento anterior. Los tratamientos iden- 
tificados se describen solo brevemente. Debe consultarse el capitulo 
adecuado para cada trastorno con el fin de obtener una informacion 
mas detallada respecto a un determinado tratamiento. 

Es importante tener en cuenta que estos esquemas secuenciales se 
han disenado para el tratamiento general de un trastorno y, aunque son 
apropiados para la mayoria de los pacientes, pueden no ser adecuados 
en todos los casos. Tambien ha de reconocerse que se han disenado 
para adaptarlos a un unico diagnostico. Cuando se establece mas de 
un diagnostico, el clinico debe seguir preferentemente el esquema 
secuencial. Sin embargo, esto puede resultar bastante complicado y 
dificil. En consecuencia, una buena regia es que, si se han establecido 
dos diagnostics y existe un conflicto en los resultados del tratamiento, 
el diagnostico primario debe predominar sobre el secundario. 

Asi, por ejemplo, un hallazgo frecuente es un trastorno de los 
musculos masticatorios y una alteracion discal de forma simultanea. 
Como se describe en el capitulo 11, estos trastornos se dan a menudo 
de manera simultanea, puesto que uno puede ser causa del otro. En 
tales casos resulta util determinar cual es el primario para aplicar 
un tratamiento eficaz del mismo que pueda eliminar tambien el 
secundario, lo cual resulta a veces dificil. Es esencial una buena his- 
toria clinica y una exploracion fisica adecuada. En muchos pacientes 
el trastorno primario es el que esta mas relacionado con el sintoma 
principal. Esta suposicion no siempre es cierta, pero cuando es dificil 
determinar el diagnostico primario es un buen punto de partida. 

Cuando un individuo presenta simultaneamente una alteracion 
discal y un trastorno de los musculos masticatorios y no puede es- 
tablecerse un diagnostico primario, por lo general es aconsejable 
tratar el segundo como diagnostico primario. Esto es razonable, ya 
que el dolor muscular es mas habitual que el dolor intracapsular y su 
tratamiento es mas conservador. Asi pues, el tratamiento se orienta 
en un principio a los sintomas musculares. Si los sintomas no se 
reducen en un periodo de tiempo razonable, se orienta el tratamiento 
a la alteracion discal. 


Otra regia general en el tratamiento de los pacientes es que deben 
utilizarse metodos reversibles y no invasivos para tratar el trastorno 
de manera inicial. Los resultados pueden ser utiles para determinar 
la necesidad, si la hay, de un tratamiento mas agresivo o irreversible. 
Esta regia general se aplica siempre en el tratamiento de los TTM; de 
esta forma se evitara un tratamiento irreversible innecesario. 

A veces el tratamiento no consigue eliminar los sintomas. En estos 
casos, hay que volver a examinar al paciente para confirmar el diagnos- 
tico. Si se sigue ofreciendo el mismo tratamiento, solo se conseguira 
la cronicidad del problema y lo hara mas dificil de tratar. No es in- 
frecuente que un clinico diagnostique erroneamente el problema de un 
paciente. De hecho, como se menciono previamente, el mal diagnos- 
tico es la razon mas habitual del fracaso del tratamiento. En presencia 
de un fracaso del tratamiento, han de reevaluarse siempre los signos 
y sintomas del paciente para evaluar la presencia de otro diagnostico. 

Puede haber situaciones en las que el diagnostico sea exacto pero 
el tratamiento no logre modificar los factores etiologicos. Un ejemplo 
tipico es la luxacion anterior permanente del disco. Es frecuente que 
el aparato (ferula) oclusal y el tratamiento de apoyo no consigan re- 
ducir los sintomas. Cuando persiste un dolor intenso, la intervencion 
quirurgica puede ser la unica alternativa. La decision de realizar una 
correccion quirurgica de un trastorno intracapsular debe tomarla el 
paciente y no el clinico. Por tanto, hay que informar bien al paciente 
para que pueda tomar la decision que mas le convenga. Para decidir 
si se debe someter a una intervencion quirurgica se debe basar en 
dos consideraciones. En primer lugar, debe conocer las implicaciones 
del exito y del fracaso, de las ventajas y los inconvenientes, y de los 
riesgos y los resultados previsibles de la intervencion quirurgica. En 
segundo lugar, debe considerar el dolor que le causa el trastorno. 
Dado que el dolor es una experiencia muy individual, solo el paciente 
puede saber el grado de sufrimiento que comporta. Cuando el su- 
frimiento es solo ocasional y leve, la intervencion quirurgica puede 
no estar indicada. Sin embargo, cuando el dolor altera la calidad 
de vida, la cirugia pasa a ser una consideracion importante. Solo el 
paciente puede decidir si conviene llevarla a cabo. 

Existen 11 algoritmos diagnosticos en este capitulo disenados 
para ayudar al terapeuta a escoger y programar el tratamiento mas 
adecuado: cuatro para los trastornos de los musculos masticatorios, 
cuatro para las alteraciones discales y tres para los trastornos inflama- 
torios. Una vez que se ha establecido el diagnostico correcto, pueden 
utilizarse estos algoritmos. Se presenta a continuacion la lista de 
diagnosticos y el algoritmo apropiado para cada uno de los trastornos: 
I. Trastornos de los musculos masticatorios: 

A. Cocontraccion protectora (fig. 16-1). 

B. Dolor muscular local (v. fig. 16-1). 

C. Dolor miofascial (fig. 16-2). 

D. Mioespasmo (fig. 16-3). 

E. Mialgia cronica de mediacion central (fig. 16-4). 
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DIAGNOSTICO: TRASTORNO DE LOS MUSCULOS MASTICATORIOS 
Subclase: Cocontraccion protectora 
Dolor muscular local 


r 


• Explicacion del trastorno al paciente 

• Elimination del elemento lesivo, cuando sea posible 

• Education del paciente respecto a los efectos de las 
alteraciones locales, centrales y psicosociales (cap. 10). 


Diagnostico: Dolor muscular local 


Diagnostico: Cocontraccion protectora 


r ~ 


Tratamiento: 

1 Tratamiento de apoyo adecuado 
1 Considerar aparato de estabilizacion 
si se presenta dolor al despertarse 
1 Autorregulacion fisica (ARF) cuando 
sea necesario 

(cap. 11) 


Tratamiento: 

Tratamiento de apoyo adecuado 
(cap. 1 1 ) 


ij 


i 


x 


l 


Resultados negativos 


Resultados positivos 


r _ 

Resultados positivos 


Resultados negativos 

^ + 


Tratamiento: 

Ninguno indicado 


Pasos apropiados para 
verificar los principales 
facto res que influyen 
(cap. 15) 


Reevaluar la etiologfa 


i 


Etiologfa: 

Secundaria a otro trastorno 


1 


Factores identificados 
como: 

• Consciencia cognitiva 

• Bruxismo inducido por 

el SNC asociado a estres 
emocional 

• Adaptation 
musculoesqueletica 

• Regresion a la media 

• Efecto placebo 

• Remision espontanea 


Etiologfa: 

Estres emocional 




Tratamiento: 

ARF/derivar a asesoramiento 


Tratamiento: 

Dirigido a resolver 
el otro trastorno 
Continuar con aparato 
de estabilizacion si esta indicado 


4 ? 


Factores identificados 
como: 

• Estado oclusal 

• Posicion condflea 

• Dimension vertical 


Tratamiento: 

Considerar el tratamiento oclusal 
mas apropiado en la posicion 
musculoesqueleticamente estable 


Ajuste 


oclusal 


Tratamiento: 

• Continuar con el aparato 
y tratamientos de apoyo 
cuando sea necesario 


Tratamiento restaurador 


Mantenimiento 
del tratamiento 
con aparato 


Cirugfa ortognatica 


Tratamiento ortodoncico 


FIGURA 16-1 Algoritmo diagnostico para los trastornos de los musculos masticatorios (subclase: cocontraccion protectora y dolor muscular local). 
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DIAGNOSTICO: TRASTORNO DE LOS MUSCULOS MASTICATORIOS 
Subclase: Dolor miofascial 


► Explicacion del trastorno al paciente 

► Aclaracion de los factores locales, centrales y psicosociales 
(p. ej., tension muscular, estres emocional, postura) (cap. 10) 


Tratamiento: 

• Abordar factores locales y sistemicos 

• Considerar tecnicas de spray y estiramiento, presion y masaje 

• Si aparece dolor o empeora por las mananas, considerar aparato 
de estabilizacion (cap. 15) 

• Considerar autorregulacion fisica (ARF) (cap. 11) 


Resultados negativos 


Si hay algunos puntos 
gatillo bien definidos 
con dolor referido 


Si hay multiples puntos gatillo en multiples 
musculos con un patron de referencia vago 


Inyeccion y tecnicas de estiramiento 
(caps. 11 y 12) 


Remitir a fisioterapia. 

Considerar: 

• Calor humedo/masaje 

• Spray y estiramiento 

• Ultrasonidos 

• Estimulacion electrogalvanica 
(cap. 11) 

i — 


Resultados positivos 


L 


Resultados 

positivos* 


L 


Resultados 

negativos 


Resultados 

negativos 


Resultados 

positivos 


Education del paciente respecto 
de ejercicios musculares 
y de estiramiento adecuados, 
postura correcta y tecnicas 
de relajacion (caps. 11 y 12) 


Identificar y eliminar el origen del dolor 
profundo constante o del estres emocional 
que esta creando el trastorno doloroso 
miofascial 




En los casos en los que existe un buen efecto 
terapeutico de las inyecciones respecto al alivio 
del dolor, pero de corta duration, considerar 
inyecciones de toxina botulinica (cap. 12) 


FIGURA 16-2 Algoritmo diagnostico para los trastornos de los musculos masticatorios (subclase: dolor miofascial). 
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DIAGNOSTICO: TRASTORNO DE LOS MUSCULOS MASTICATORIOS 
Subclase: Mioespasmo 


Explicacion del trastorno al paciente 
Aclaracion de los factores etiologicos locales y sistemicos 


% 


( 

Tratamiento: 

Reducir el dolor con hielo o masaje profundo 
en el musculo afectado; despues realizar una 
elongacion activa del musculo (cap. 12) 


rw 


r~ 


No hay reduccion 
del espasmo 







Reduccion del espasmo 


> 

f 

V 


/ 

( 


Reduccion del uso del musculo 
afectado (reposo) 

Reduccion de los factores locales 
y sistemicos 


Para el mioespasmo cronico o repetido, 
considerar el diagnostico de distonia 
oromandibular. 

Tratamiento: inyecciones de toxina 
botuh'nica 

L ( 


j 


local en el musculo 
afectado (cap. 1 0) 






FIGURA 16-3 Algoritmo diagnostico para los trastornos de los musculos masticatorios (subclase: mioespasmo). 


II. Trastornos de la articulacion temporomandibular: 

A. Alteracion del complejo condilo-disco: 

1. Desplazamiento discal (fig. 16-5). 

2. Luxacion discal con reduccion (v. fig. 16-5). 

3. Luxacion discal sin reduccion (fig. 16-6). 

B. Incomp atibilidad estructural: 

1. Alteracion morfologica (fig. 16-7). 

2. Adhesiones (v. fig. 16-7). 

3. Subluxacion (fig. 16-8). 

4. Luxacion espontanea (v. fig. 16-8). 

C. Trastornos inflamatorios de la articulacion TM: 

1. Capsulitis y sinovitis (fig. 16-9). 

2. Retrodiscitis (v. fig. 16-9). 

3. Artritis: 

a. Osteoartritis (fig. 16-10). 

b. Poliartritis: 

i. Artritis infecciosa (fig. 16-11). 

ii. Artritis traumatica (v. fig. 16-9). 


Despues de los algoritmos se presentan ocho hojas de informacion 
que pueden utilizarse para educar a los pacientes con respecto a la 
autoayuda. El clfnico debe dedicar un tiempo a informar a cada 
paciente acerca del diagnostico y el plan de tratamiento; sin embargo, 
con frecuencia los pacientes olvidan informacion importante que 
podria ayudar a su recuperacion. Estas hojas de informacion pueden 
copiarse y darse a los pacientes para que las lleven a casa al abandonar 
la clinica. Esto refuerza muchos aspectos de su tratamiento y les 
permite colaborar en su tratamiento y recuperacion. 

Funcion sin dolor (fig. 16-12). 

Tecnica de inversion de habitos (fig. 16-13). 

Higiene de cabeza, cuello y hombros (fig. 16-14). 

Dieta blanda (fig. 16-15). 

Autorregulacion ffsica (fig. 16-16). 

Cuidado del aparato oclusal (fig. 16-17). 

Higiene del sueno (fig. 16-18). 

Ejercicios de apertura bucal (fig. 16-19). 
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DIAGN6STICO: TRASTORNO DE LOS MUSCULOS MASTICATORIOS 
Subclase: Mialgia cronica de mediacion central 


Explicacion del trastorno al paciente 

Educar al paciente sobre los efectos de los factores locales, centrales y psicosociales 
Preparar al paciente para el tiempo esperado de recuperation (cap. 10) 


Tratamiento: 

Empezar tratamientos de apoyo definitivos apropiados: 

• Dieta muy blanda (tal vez liquida) 

• Evitar inyecciones 

• Comenzar entrenamiento con ARF 

• Considerar aparato de estabilizacion 

• Si se presenta, abordar insomnio 

• Considerar farmacos anticonvulsivos 
(caps. 10, 11 y 12) 

_L 


1 


Resultados positivos 


Resultados negativos 


I 


Con reduction del dolor, considerar 
ejercicios suaves de FT y de elongation 
muscular (cap. 12) 


Reevaluar la causa 


r 


Etiologia: 

Secundaria 
a otro trastorno 


Pasos apropiados para verificar 
los principales factores que influyen 
(cap. 15) , 

I 




Etiologia: 

Estres emocional 


Factores identificados como: 

► Consciencia cognitiva 

► Bruxismo inducido porel SNC 
asociado a estres emocional 

► Adaptation musculoesqueletica 

► Regresion a la media 

► Efecto placebo 

► Remision espontanea 


Tratamiento: 

Tratamiento del estres 
emocional 


Tratamiento: 

Dirigido a resolver 
el otro trastorno 
Continuar con aparato 
de estabilizacion si esta 
indicado 


Factores identificados 
como: 

• Estado oclusal 

• Posicion condilea 

• Dimension vertical 


Tratamiento: 

Considerar el tratamiento oclusal mas apropiado 
en la posicion musculoesqueleticamente estable 


Tratamiento: 

Continuar con el aparato 
y tratamientos 

de apoyo cuando sea necesario 


Ajuste oclusal 


1 


Tratamiento restaurador 


1 


Mantenimiento 
del tratamiento 
con aparato 






Cirugia ortognatica 


Tratamiento ortodoncico 


5ncico 


FIGURA 16-4 Algoritmo diagnostico para los trastornos de los musculos masticatorios (subclase: mialgia cronica de mediacion central). 
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Parte III ■ Tratamiento de los trastornos funcionales del sistema masticatorio 


DIAGNbSTICO: TRASTORNO DE LA ARTICULACION TEMPOROMANDIBULAR 
Subclase: Desplazamiento discal y luxacion discal con reduccion 


• Explicacion del trastorno al paciente 

• Aclaracion de los facto res etiologicos 

• Proporcionar informacion sobre el curso natural del trastorno 



Ni dolor ni molestia 


Dolor o molestia 


l 

J l 

J 


Tratamiento: 

► Tratamiento de apoyo adecuado 

► Considerar aparato de estabilizacion si aparece dolor o aumenta por las mananas 

► Considerar autorregulacion fisica (ARF) si es necesaria 


Tratamiento: 

• Observar evolucion 

• Ningun tratamiento 
indicado 




£ 


r a 

f 

A 

Reduce el dolor 

Sin cambio en el dolor 

L TjJ 


J 


1 


Tiempo, reevaluar 

x 


Aparato de reposicionamiento anterior (uso nocturno exclusivamente) 
Si hay dolor durante el dia, solo uso diurno 


• Disminuirel uso del aparato 

• Continuar por la noche 
si hay bruxismo 


X 


Reduce el dolor 


Sii 


Sin cambio en el dolor 


K 


Comenzar a utilizar ARA 24 h 


Tiempo, reevaluacion 

i 

Disminuirel uso del aparato 


jE 


X 


1 


Reduce el dolor Sin cambio 

en el dolor 


No hay dolor 
(considerar AE 
si hay bruxismo) 


Recidi' 


Recidiva del dolor 


i 


' 


Volver a usar ARA 


Reevaluar origen del dolor 
Si es intracapsular, considerar: 

• artrocentesis 

• artroscopia o 

• procedimiento quirurgico 


Reevaluar 
calidad de ARA 


± 


Tiempo, reduccion de dolor 

T 


Evaluar estabilidad 
ortopedica 



\ / 

No hay 

\ / 

Convertir ARA 

\ 



dolor 


en AE 

/ 


L 


Recidiva 
del dolor 


£ 


1 


Estable ortopedicamente 

Tratamiento: tiempo, disminucion gradual 

del uso del AE (no es necesario 
tratamiento dental) 


(nestable ortopedicamente 

Tratamiento: evaluar un tratamiento dental 

apropiado para conseguir estabilidad 
ortopedica 


FIGURA 16-5 Algoritmo diagnostico para los trastornos de la ATM (subclase: alteracion del complejo condilo-disco, desplazamiento discal y luxacion discal con 
reduccion). AE, aparato de estabilizacion; ARA, aparato de reposicionamiento anterior. 
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DIAGN6STICO: TRASTORNO DE LA ARTICULACION TEMPOROMANDIBULAR 
Subclase: Luxation discal sin reduccion 

m 


Vt 


* Explication del trastorno al paciente 

► Aclaracion de los factores etiologicos 

► Explication del curso natural 
del trastorno 


I 


Si es molesto/doloroso/problematico: 
Tratamiento: tratamiento de apoyo adecuado 



\ \ 

Si es agudo: 

Intentar manipulation manual 
Considerar artrocentesis 

J 


1 



> 

f ' 

t 



c 


Si no es molesto: 

Tratamiento: observar 

Pautar movimientos de apertura de la boca 

cuidadosos 

Consejo: revisar en 6 meses 




Si es cronico (luxacion discal permanente): 

• Education del paciente 

• Restringir uso y amplitud de movimientos 

• Aparato de estabilizacion si el dolor aparece 
o empeora por las mananas 


r 


\ / 



Reduction exitosa 


Reduccion no exitosa 

del disco 


del disco 

9 , 

jt 



jM 


I 


Disfuncion 
con dolor 


Disfuncion 
sin dolor 


Tratamiento: 

Aparato de reposicionamiento 
anterior 


Continuar con la secuencia de tratamiento 
previamente descrita para el desplazamiento 
discal y la luxacion discal con reduccion 


Evaluarel grado 
de patologia y alteration 
de la calidad de vida 


Ejercicio y fisioterapia para 
aumentar el grado funcional 
de la mandibula 


Tratamiento (observacion): 

► Tratamiento de apoyo 

» Aparato de reposicionamiento anterior 
ligero para mejorar la comodidad 

► Monitorizar signos de progresion 
del trastorno 


Tratamiento (considerar las 
opciones quirurgicas): 

• Artrocentesis 

• Artroscopia 

• Artrotomia 

• Otras 


U 


FIGURA 16-6 Algoritmo diagnostico para los trastornos de la ATM (subclase: alteration del complejo condilo-disco, luxation discal sin reduccion). 




Parte III ■ Tratamiento de los trastornos funcionales del sistema masticatorio 


DIAGNOSTICO: TRASTORNO DE LA ARTICULACION TEMPOROMANDIBULAR 
Subclase: Incompatibilidad estructural; alteracion morfologica y adhesiones 


Explicacion del trastorno al paciente 
Aclaracion de los factores etiologicos 
Explicacion del curso natural del trastorno 


Ensenar al paciente movimientos mandibulares 
adecuados que eviten el trastorno estructural 
Iniciar autoevaluacion fisica 


I 


No hay dolor 
Disfuncion leve 


Dolor 

Disfuncion importante 


it 




Tratamiento: 

Monitorizar signos 
de progresion del trastorno 


Bruxismo presente 


Bruxismo ausente 


Tratamiento: 

Aparato de estabilizacion por las noches 
Comenzar autorregulacion fisica 


No hay dolor 
Disfuncion leve 


Dolor y disfuncion 
continuados 


Tratamiento (observacion): 

Monitorizar signos 
de progresion del trastorno 


Considerar procedimiento 
quirurgico adecuado necesario 
para resolver el trastorno 


FIGURA 16-7 Algoritmo diagnostico para los trastornos de la ATM (subclase: incompatibilidad estructural; alteracion morfologica y adhesiones). 
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DIAGNOSTICO: TRASTORNO DE LA ARTICULACION TEMPOROMANDIBULAR 
Subclase: Incompatibilidad estructural; subluxacion y luxation espontanea 


Explication del trastorno al paciente (origen y evolution natural del mismo) 
Ensenar al paciente las consideraciones anatomicas del trastorno 


Diagnostico: Subluxacion 


1 


Diagnostico: Luxation espontanea 


Tratamiento: 

Restriction voluntaria del uso dentro 
de un margen que no lleve a trastorno 


Tratamiento: 

Tecnica de manipulation manual 
para reducir la luxation 


X 


Resultados positivos 
(no hay recidiva) 


Resultados 
negativos (recidiva) 


Tratamiento: 

Observation 


Determinar si la etiologia 
de la luxation espontanea 
esta relacionada con la actividad 
muscular o con caracteristicas 
anatomicas de la ATM 


Etiologia: 

Caracteristicas anatomicas de la ATM 


Etiologia: 

Actividad 

muscular 

espontanea 


Tratamiento: 

Aparato restrictive 


x 


Resultados 
positivos 
(no hay recidiva) 


Resultados negativos 
(recidiva) 


Tratamiento: 

Observation 


Tratamiento: 

Evaluar la gravedad 
de la disfuncion y el efecto 
en la calidad de vida del paciente 


1 


1 


Disfuncion leve 


Disfuncion 

importante 


Considerarel diagnostico 
de distonia oromandibular 


Tratamiento: 

Inyecciones de toxina 
botulinica 


Tratamiento: 

Considerar procedimiento 
quirurgico adecuado necesario 
para resolver el trastorno 


FIGURA 16-8 Algoritmo diagnostico para los trastornos de la ATM (subclase: incompatibilidad estructural; subluxacion y luxacion espontanea). 
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DIAGN6STICO: TRASTORNO DE LA ARTICULACION TEMPOROMANDIBULAR 
Subclase: Trastornos inflamatorios: capsulitis, retrodiscitis 
y traumatismo agudo de la ATM 


» Explication del trastorno al paciente 
► Aclaracion de los factores etiologicos 


1 


El traumatismo ya no esta presente 
como factor etiologico 


El traumatismo todavia esta 
presente como factor etiologico 


I 


Tratamiento: 

Tratamiento de apoyo adecuado 
(cap. 11) 


Tratamiento: 

► Aparato oclusal desarrollado 

en la position mandibular adecuada 
que elimina el traumatismo sobre 
las estructuras 

► Tratamiento de apoyo adecuado 
(cap. 1 1 ) 


Resultados 

positivos 


Resultados negativos 


Tratamiento: 

Ninguno indicado 


Resultados negativos 


Resultados positivos 


Evaluar la alteration 
en la calidad de vida 


Tratamiento: 

Observation y continuation 
del tratamiento de apoyo 


Tratamiento: 

Considerar una unica inyeccion intraarticular 
con farmacos antiinflamatorios/artrocentesis 


Tratamiento: 

Dejar un tiempo; despues, 
irdisminuyendo gradualmente 
el uso del aparato (tratar como 
desplazamiento discal) 


FIGURA 16-9 Algoritmo diagnostico para los trastornos de la ATM (subclase: trastornos inflamatorios de la ATM; capsulitis y sinovitis, retrodiscitis, artritis traumatica). 
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DIAGN6STICO: TRASTORNO DE LA ARTICULACION TEMPOROMANDIBULAR 
Subclase: Trastornos inflamatorios: osteoartritis 


Explicacion del trastorno al paciente 
Aclaracion de los factores etiologicos y pronostico 
Explicacion del curso natural del trastorno 
Tranquilizaral paciente 


Tratamiento: 

Aparato oclusal desarrollado en una posicion mandibular comoda 
- Tratamiento de apoyo adecuado 


Resultados positivos 

(reduccion 0 eliminacion de los sintomas) 


Tratamiento: 

Observacion 

Evaluar la estabilidad ortopedica 

y la necesidad de corregir las secuelas 

patologicas 


Tratamiento 

oclusal 


Ningun tratamiento 
indicado 


r \ 

Resultados negativos 
(continuacion de los sintomas) 


r 

Evaluar la calidad de vida 

> 

r 

Tratamiento posterior indicado 

1 

f 


Tratamiento: 

Inyeccion intraarticular unica 
de un farmaco antiinflamatorio/ 
artrocentesis 


Resultados positivos Resultados negativos 


Tratamiento: 

Procedi mien to quirurgico 
dirigido a los sintomas 


Resultados negativos 


Reevaluar y considerar 
tratamiento del dolor cronico 




FIGURA 16-10 Algoritmo diagnostico para los trastornos de la ATM (subclase: trastornos inflamatorios de la ATM; osteoartritis). 
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DIAGN6STIC0: TRASTORNO DE LA ARTICULACION TEMPOROMANDIBULAR 
Subclase: Trastornos inflamatorios: artritis infecciosa 


► Explicacion del trastorno al paciente 

► Aclaracion de los factores etiologicos y pronostico 

► Identificacion de la(s) causa(s) de la infeccion 


Tratamiento: 

► Tratamiento antibiotico adecuado 

► Tratamiento de apoyo adecuado 

(cap. 1 1 ) 


1 




Resultados positivos 
eliminacion de la infeccion y los sintomas) 


Resultados negativos 
(continuacion de los sintomas) 


No mas tratamiento indicado 


Tratamiento: 

Se necesitan procedi mientos adicionales 
para identificar la causa de la infeccion 
(es decir, incision y drenaje, cultivo 
bacteriano, administracion de antibioticos 
mas especificos) 


FIGURA 16-11 Algoritmo diagnostico para los trastornos de la ATM (subclase: trastornos inflamatorios de la ATM; artritis infecciosa). 
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FUNCION MANDIBULAR SIN DOLOR 

NOMBRE DEL PACIENTE 




FECHA DE NACIMIENTO 


Utilice unicamente la mandibula en el margen libre de dolor. Si le duele la mandibula cuando la utiliza, sus musculos pueden tensarse y 
provocar mas dolor. Al igual que cuando se corre con un esguince en el tobillo, el uso excesivo de los musculos de la mandibula y las 
articulaciones retrasa la curacion y puede hacer que reaparezca la lesion. Aqui se presentan algunas sugerencias para promover su 
recupe radon. 

1 . Limitar la apertura de la boca a un margen libre de dolor. 

2. Limitar la apertura de la boca al bostezar sujetando el menton con la mano. 

3. Consumir una dieta blanda (evitar alimentos duros o con consistencia gomosa; no morder manzanas o zanahorias, etc.). 

4. Dar bocados pequenos y masticar despacio. 

5. Evitar habitos parafuncionales como mascar chicle, morderse las unas, fruncir los labios, apretar o rechinar los dientes durante el dfa, 
fumar, morder boligrafos o lapiceros, protrusion mandibular forzada y presionar la lengua contra los dientes o el paladar. 

6. Tocar instrumentos y cantar solo durante los periodos sin dolor. 

7. Siempre que sea posible, evitar dies en la articulacion, especialmente si son dolorosos. 


COMENTARIOS DEL MEDICO . 


-N 


V 


FIRM A 


FECHA 


FIGURA 16-12 Sugerencia para hoja de consejos de educacion del paciente que da instrucciones sobre una funcion mandibular sin dolor. 


412 


Parte III ■ Tratamiento de los trastornos funcionales del sistema masticatorio 


INVERSION DE HABITOS Y RELAJACION MUSCULAR 

NOMBRE DEL PACIENTE FECHA DE NACIMIENTO 

I. Introduction 

A. Los habitos orales parafuncionales son el uso habitual inconsciente de los musculos de la mandibula en funciones diferentes a las 
normales (p. ej., comer, deglutiry hablar). 

B. B ase teorica para la inversion de habitos: el dolor en los musculos y las articulaciones temporomandibulares (TM) suele ser 
resultado del uso excesivo o de un traumatismo mandibular. No podemos mantener completamente en reposo estos musculos 

y articulaciones debido a que los utilizamos para masticar, hablar y deglutir. Sin embargo, podemos limitarsu uso disminuyendo los 
habitos parafuncionales. 

C. Ejemplos de habitos parafuncionales: mascar chicle, morderse las unas, fruncir los labios, apretar o rechinar los dientes durante el 
dia, fumar, morder boligrafos o lapiceros, protrusion mandibular forzada y presionar la lengua contra los dientes y el paladar. 

D. Objetivo: puesto que la mayoria de nosotros somos relativamente inconscientes de nuestras actividades parafuncionales, el objetivo 
es ensenar conscientemente a la mente inconsciente a no practicar actividades parafuncionales. 

E. Practicar la posicion de boca relajada: 

1 . Colocar los dientes ligeramente separados con los labios relajados (normalmente abiertos). La lengua debe estar relajada 
(sin presionar contra los dientes o el paladar). Puede ser util expulsar algo de aire entre los dientes, lo que colocara la mandibula 
en su posicion relajada. 

2. Practicar colocando la boca en esta posicion relajada con frecuencia para empezar a adoptar su posicion normal (practicar 
durante al menos un minuto seis veces al dia). 

II. Tecnicas de inversion de habitos 

A. Metodo de los estimulos visuales 

1 . Repartir 3 o 4 objetos (estimulos visuales) en cada habitation en la que pase tiempo (incluyendo el coche) (p. ej., en la cocina: 
la puerta del frigorifico, el grifo; en el cuarto de estar: la lampara, el mando del televisor). 

2. Hacer una nota mental de los objetos o colocar una pegatina brillante en ellos. 

3. Cada vez que vea un esti'mulo visual, preguntese: «<j,que esta haciendo mi boca?» Si esta haciendo algo diferente a mantenerse en 
esa posicion relajada, esta haciendo demasiado. 

4. Detener el habito oral no deseado. Adopte la posicion de boca relajada durante unos segundos y digase mentalmente: 

«no » (lo que este haciendo). 

5. A continuacion, reanude sus actividades normales hasta que vea otro esti'mulo visual y plantee de nuevo la misma pregunta. 

6. Continue con este proceso con constancia cada dia durante un mes y podra eliminar sus habitos parafuncionales. 

B. Metodo del intervalo de tiempo 

(Requiere un reloj con una alarma con un periodo de tiempo variable de 15 minutos a 2 horas.) 

1 . Por la manana, programe la alarma para 1 5 minutos. 

2. Cuando suene la alarma, preguntese: «^que esta haciendo mi mandibula? » Si esta haciendo algo diferente a mantenerse en esa 
posicion relajada, se encuentra en parafuncion y esta trabajando demasiado. 

3. Detenga la parafuncion y adopte la posicion de boca relajada durante unos segundos y digase mentalmente: 

«no » (lo que este haciendo). 

4. A continuacion, retome la actividad normal y programe la alarma para otros 15 minutos. 

5. Cuando la alarma suene de nuevo, compruebe si existe una parafuncion. En caso afirmativo, repita los pasos 3 y 4. 

6. Si la alarma suena y usted se encuentra en la posicion de boca relajada, felicitese y doble el tiempo de la alarma a media hora. 

7. Cuando la alarma suene de nuevo, compruebe si existe una parafuncion. En caso afirmativo, repita los pasos 3 y 4, fijando la 
alarma para media hora. 

8. Si la alarma suena y usted se encuentra en la posicion de boca relajada, felicitese y doble el tiempo de la alarma a una hora. 

9. Mantenga el intervalo de una hora hasta que este en la posicion de boca relajada cuando suene la alarma y doble el tiempo 
a 2 horas. 

10. Continue fijando la alarma cada 2 horas durante el resto del dia, comprobando la parafuncion aplicando la posicion de boca 
relajada cuando sea necesario. 

1 1 . A la manana siguiente, empiece de nuevo a intervalos de 15 minutos, doblando el intervalo hasta 2 horas cuando la boca no se 
encuentre en parafuncion (es decir, en la posicion de boca relajada). 

12. Continue con este proceso con constancia cada dia durante un mes y podra eliminar sus habitos parafuncionales. 

COMENTARIOS DEL MEDICO \ 


FIRMA FECHA 

V 


FIGURA 16-13 Sugerencia para hoja de consejos de educacion del paciente que da instrucciones sobre inversion de habitos y relajacion muscular. 
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HIGIENE DE CABEZA, CUELLO Y HOMBROS 

NOMBRE DEL PACIENTE FECHA DE NACIMIENTO 

Una mala mecanica de la cabeza y el cuello puede provocar una fatiga muscular que produzca dolor, cefaleas y dolor mandibular. 
Ademas, los musculos de la cabeza y el cuello son una fuente comun de tension cuando se experimenta estres emocional. Aqui se 
presentan algunas sugerencias sencillas que pueden ser muy beneficiosas para minimizar estos trastornos. 

1 . Establecer una postura correcta de la cara, el cuello, los hombros y los brazos. 

a. Mantenga la cabeza centrada sobre los hombros, de delante hacia atras y de lado a lado. 

b. Mantenga los hombros bajos. Mantenga los codos descansando comodamente a los lados. No los coloque sobre el brazo del sillon. 

2. No lea en posicion reclinada. Intente colocar el material de lectura al nivel de los ojos. Apoye el libro o coloquelo en una almohada en 
el regazo para elevarlo. Asegurese de descansar los brazos en un soporte mientras sostiene el libro. 

3. Para trabajos de oficina, ajuste la altura de la silla de manera que los brazos se apoyen a nivel del codo y no se coloquen demasiado 
alto. Los pies deben estar apoyados en una superficie plana. Utilice una silla o un cojin de soporte lumbar. 

4. Ajuste el area de trabajo de manera que haya una cantidad minima de movimientos para llevara cabo tareas que requieren mas 
de 1-2 minutos. 

5. Si tiene que estar hablando por telefono durante periodos largos de tiempo, utilice auriculares. Evite apoyar el telefono en los 
hombros o el cuello. 

6. Si tiene que utilizar el ordenador durante periodos largos de tiempo, considere lo siguiente: 

a. Coloque la pantalla del ordenador a un nivel comodo de manera que pueda mantenerse una postura normal y que no canse. 

Si lleva gafas, asegurese de que son correctas para la distancia de la pantalla. Las gafas bifocales pueden plantear un problema, 
ya que pueden causar movimientos adicionales de la cabeza o el cuello. 

b. Coloque el teclado del ordenador a la altura del regazo de manera que los brazos se situen a los lados de su cuerpo 
comodamente. Considere la posibilidad de utilizar un soporte para la muneca para teclear. 

c. Considere el uso de una alfombrilla para el raton con un soporte para la muneca. 

7. Haga descansos frecuentes cuando este realizando una actividad que requiera una posicion estacionaria (1-2 minutos cada 
20-30 minutos). Levan tese y pasee. Vuelva a colocar la cabeza en una posicion natural, relajando los musculos del cuello y 
los hombros. Esto ayudara a restablecer un buen flujo sanguineo. 

8. Mantenga una buena forma fisica. Realice una actividad que mantenga su frecuencia cardiaca en el 60-80% de su frecuencia 
cardiaca maxima durante 20 minutos, 3 o 4 veces a la semana. (La frecuencia cardiaca maxima es 220 menos la edad). Revisela con 
su medico antes de empezar cualquier nuevo programa de ejercicios. 
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FIGURA 16-14 Sugerencia para hoja de consejos de educacion del paciente que da instrucciones sobre la higiene de cabeza, cuello y hombros. 
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DIETA BLANDA PARA PACIENTES CONTTM 


NOMBRE DEL PACIENTE 

FECHA DE NACIMIENTO 

IDEAS PARA EL DESAYUNO 

Desayuno rapido 

Cereales blandos (avena, harina de trigo, semola de mai'z) 
Huevos (cocinados de cualquier manera) 

Fruta (madura, blanda, aplastada o en compota) 

Pure de manzana 

Requeson 

IDEAS PARA LA COMIDA Y LA CENA 

Ensalada de atun, huevo, cangrejo o jamon 

Ensalada de polio o pavo (textura fina) 

Requeson, yogur 

Verduras blandas 

Pure de patatas 

Pan blando sin corteza 

Carne picada con salsa, queso, etc. 

Sopa de cualquier tipo 

Pescado cortado en trozos pequenos 

Pasta 

Lasana 

Tofu 

Pollo/pavo cortado en trozos pequenos 
Arroz o alubias 
Macarrones y queso 
Comida china 

IDEAS DE POSTRES 

Helado 

Qelatina 

Cualquier fruta en pure 

Pudin 

Comida para bebes 
Batidos 

ALIMENTOS QUE DEBEN EVITARSE 

Chicle 

Zanahorias (cualquier verdura crujiente) 
Ositos de goma y otros dulces masticables 
Filetes 

Cubitos de hielo 
Galletas crujientes 
Frutos secos 

Cortezas de pan o de pizza 

Frutas duras (manzanas, peras sin trocear) 

Costillas de cerdo u otras carnes de textura similar 

Picatostes 

Uvas pasas y otros frutos secos 
Palomitas de maiz, patatas crujientes 
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FIGURA 16-15 Sugerencia para hoja de consejos de educacion del paciente que da instrucciones sobre una dieta blanda. 


Elsevier. Fotocopiar sin autorizacion es un delito. 


Capitulo 16 ■ Secuencia de tratamiento 


415 


AUTORREGULACION FISICA ' 

NOMBRE DEL PACIENTE FECHA DE NACIMIENTO 

I. ENTRENAMIENTO DE CONSCIENCIA PROPIOCEPTIVA (ECP) 

Realizar ECP en secuencia durante 2-3 minutos 6 veces a lo largo del dia. 

1. SIENTESE EN UNA POSICION NEUTRAY RELAJADA 

a. Sientese recto con las rodillas separadas y los musculos del abdomen relajados. 

b. Los brazos deben descansar sobre los muslos con las manos abiertas y los dedos ligeramente flexionados. 

c. La cabeza esta recta pero no en tension por los musculos del cuello. 

d. El cuello y los hombros estan relajados y nivelados. 

Nota. Las posiciones neutras pueden practicarse tambien mientras se esta de pie, semirreclinado y reclinado. 

2. REVISE LOS CONTACTOS DENTALES NO FUNCIONALES, EL APRETAMIENTO Y EL RECHIN AMIENTO 

a. Practique relajando los labios y la lengua y manteniendo los dientes ligeramente separados durante 30-60 segundos. 

• A algunas personas puede resultarle util decir la letra «n» y notar la posicion relajada. 

b. No presionar la lengua entre los dientes ni sobre el paladar, puesto que puede inducir fatiga. 

c. El contacto funcional de los dientes es inferior a 10 minutos al dia si come durante una hora al dia. 

Nota. Los dientes deberian entrar en contacto solo durante la masticacion y la deglucion o al resbalar, caer o estar a punto de golpearse. 

3. MOVIMIENTOS SUAVES DE LA CABEZA: EVITAR INCLINARLA 

a. Cierre los ojos. Si se siente incomodo y esto le produce mareos, dejelos abiertos. 

b. Practique relajando los labios y la lengua y manteniendo los dientes ligeramente separados. Espire mientras flexiona ligeramente 
la cabeza hacia delante. Evite cualquier movimiento que provoque incomodidad, tension o dolor. 

c. Descanse con la cabeza colocada comodamente hacia delante durante aproximadamente 3 segundos. 

d. Inspire con el diafragma expandiendo lentamente el abdomen al tiempo que levanta la cabeza a la posicion neutra. 

e. Descanse 1 segundo antes de espirar y flexionar la cabeza de nuevo hacia delante. 

f. Repita los pasos a-e 6 veces por minuto. 

Nota. Si resulta demasiado dificil coordinar el movimiento de la cabeza con la respiracion, concentrese solo en los movimientos de la 
cabeza suaves y simetricos. Los movimientos simetricos y suaves ayudan al flujo sanguineo. 

4. ALIVIAR LA RIGIDEZ DE LA PARTE SUPERIOR DE LA ESPALDA: ESTIRAR HOMBROS CAIDOS 

a. Mientras se encuentra en la posicion neutra con los labios relajados, la lengua relajada y los dientes ligeramente separados: 

• Levante las manos como si estuviera dirigiendo a un coro o, si esto es incomodo, 

• Levante los brazos ligeramente desde la posicion de reposo con las manos abiertas y los dedos ligeramente flexionados. 

b. Mueva los brazos y los hombros hacia atras y hacia delante sin que le resulte incomodo. 

c. Repita el movimiento de los brazos lentamente (solo cada 5 segundos). Haga 6 movimientos, 6 veces al dia. 

Nota. La practica de posiciones neutras y movimientos suaves de los brazos le ayudara a relajar zonas dolorosas y a reconocer habitos 
posturales inapropiados como ladear la cabeza y cruzar los brazos o dejar los hombros caidos. 

II. TOMESE BREVES PAUSAS DE RELAJACION 

1 . Deje los pies, las piernas, las manos, los brazos, los hombros, la cabeza, las cejas, los labios, los dientes y la lengua en posiciones relajadas. 

2. Comience con 5 minutos para empezar y aumente gradualmente el tiempo de relajacion 1 minuto en cada sesion hasta 20-25 minutos. 

3. Tomese al menos 2 pausas de relajacion al dia durante su entrenamiento inicial. 

III. COMIENCE A DORMIR EN UNA POSICION RELAJADA: CONTROLE LA ACTIVIDAD NOCTURNA 

1 . Tumbese en decubito supino y realice respiraciones lentas mientras mantiene los labios relajados y los dientes ligeramente separados. 

2. A continuation, diga en alto 6 o 7 veces «labios relajados, lengua relajada, sueno relajado» mientras se imagina durmiendo en una 
posicion relajada. 

^ 3. Empiece a dormir sobre la espalda. No se preocupe si se mueve. 

FIGURA 16-16 Sugerencia para hoja de consejos de educacion del paciente que da instrucciones sobre la autorregulacion fisica. (Cortesia de Peter M. Bertrand, D.D.S., 
M.S., y Charles R. Carlson, Ph.D.) 
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IV. RESPIRACION DIAFRAGMATICA: EL CONTROL ES VITAL PARA LA SALUD 

1 . Mientras se encuentra en una position neutra y relajada, respire lenta y regularmente con el diafragma. 

2. Al inspirar, el diafragma levanta ligeramente el abdomen y llena los pulmones al maximo. 

3. Cuando exhale dioxido de carbono, el abdomen bajara al relajarse el diafragma. 

4. Antes de inspirar de nuevo, descanse comodamente durante 3-4 segundos. 

• La pausa no es para contener la respiration, sino un momento para estar quieto y relajado. 

5. Si en cualquier momento empieza a sentirse mareado, es porque esta hiperventilando. Vuelva a su patron de respiration normal o, 
mejor, espere mas tiempo entre respiraciones y no respire tan profundamente. 

Nota. La respiration diafragmatica lenta deberia ser muy relajante, pero puede llevar tiempo volver a aprenderla. 

Claves de la ARF 

La ARF funciona mejor cuando se beben muchas bebidas sin cafeina, se toman las comidas adecuadas y se realizan ejercicios sin 
dolor con regularidad. Practique. CONVIERTA LA RESPIRACION DIAFRAGMATICA EN UN HABITO. 

RECUERDE: TENGA PACIENCIA 

LA ARF REQUIERE TIEMPO PARA REVERTIR LOS MALOS HABITOSY FATIGANTES 
NO REALICE ACTIVIDADES QUE AUMENTEN EL DOLOR 

Fisiologfa de la ARF 

El objetivo de la ARF es producir cambios fisiologicos que reduzcan el dolor, la fatiga y el mal uso. 

Las posiciones neutras son aquellas en las que los musculos estan mas relajados y el cuerpo puede distribuir oxigeno, glucosa 
y calor con la menor resistencia. El movimiento simetrico, realizado sin molestias, mejora el flujo sanguineo a los musculos dolorosos 
y aumenta la difusion de liquido sinovial a las articulaciones. El ECP (entrenamiento de consciencia propioceptiva) y sus movimientos 
suaves ayudan tambien a los pacientes a detectary corregirlos habitos parafuncionales (inapropiados) de los maxilares, el cuello y los 
hombros que torsionan y fatigan los musculos. 

El diafragma es uno de los musculos mas eficaces y resistentes a la fatiga del cuerpo. La respiration diafragmatica disminuye la 
liberation de hormonas del estres, promueve la relajacion muscular, favorece el sueno y facilita la distribution de oxigeno y glucosa por 
todo el cuerpo. La liberation optima de oxigeno y glucosa depende de una respiration diafragmatica eficaz. 

Los pacientes con dolor suelen olvidar respirar con el diafragma. En lugar de ello, tienden a respirar mas rapidamente y utilizan 
principalmente los musculos del cuello y el torax. En estas condiciones, el paciente exhala dioxido de carbono con demasiada rapidez 
y adquiere un deficit de dioxido de carbono (hipocapnia). Ha de evitarse la hipocapnia, ya que incrementa los niveles de hormonas del 
estres, disminuye la disponibilidad de oxigeno a los tejidos, tensa los musculos y, en casos extremos, altera la quimica de la sangre. 

A menos que realice ejercicios extenuantes, respire utilizando el diafragma. 
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FIGURA 16-16 (cont.) 
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INSTRUCCIONES Y CUIDADO DEL APARATO OCLUSAL 

NOMBRE DEL PACIENTE FECHA DE NACIMIENTO 

1 . Lleve el aparato por la noche mientras duerme. Durante el dia utilice las tecnicas de autorregulacion fisica para alejar los dientes de 
cualquiercontacto innecesario (apretamiento). Su uso durante el dia solo es necesario para el alivio del dolor agudo o si se le ha 
instruido asf. 

2. No coma con el aparato puesto. 

3. Cuando no este llevando el aparato, mantengalo en la caja que le han proporcionado. Los ninos pequenos y los animales tienden 
a utilizarlos como juguetes. 

4. Antes de guardar el aparato en la caja, cepillelo con pasta de dientes para eliminar cualquier resto de placa. La placa se acumula 
en el aparato de la misma manera que en los dientes. 

5. No necesita mantener el aparato humedo cuando no lo este utilizando. Mantengalo seco en la caja. 

6. Cada vez que vuelva a la clmica, lleve el aparato para que pueda comprobarse su ajuste. 

SENSACIONES QUE NOTARA MIENTRAS LLEVE EL APARATO: 

1 . Puede notar mas saliva en la boca. Esto desaparecera en 3-5 dias al irse acostumbrando al aparato. 

2. Los dientes pueden dolerle las primeras noches de llevar el aparato. Esto se resolvera en unos dias. 

3. Si necesita llevar el aparato durante el dia, arrastrara las palabras. Esto tambien se resolvera en pocos dias. 

POR FAVOR. P6NGASE EN CONTACTO CON LA CLfNICA SI SUCEDE ALGO DE ESTO: 

1 . Si nota que se ha producido un cambio en la mordida que dura mas de una hora despues de quitarse el aparato. 

2. Si desarrolla puntos dolorosos en la boca que no se resuelven en 2 o 3 dias. 

3. Si nota el aparato demasiado apretado o demasiado flojo. 

Por favor, pongase en contacto con nosotros en el (numero de telefono) si tiene alguna pregunta o molestia. 
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FIGURA 16-17 Sugerencia para hoja de consejos de educacion del paciente que da instrucciones sobre el cuidado de los aparatos oclusales. 
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HIGIENE DEL SUENO 

NOMBRE DEL PACIENTE FECHA DE NACIMIENTO 

Claves para una buena noche de sueno: 

• Sea constante. Intente acostarse y levantarse a la misma hora todos los dias. 

• Resuelva preocupaciones. Antes de acostarse, haga una lista de cosas que hacer o de preocupaciones para aclarar la mente. Evite las 
situaciones o conversaciones estresantes cerca de la hora de acostarse. 

• El sueno es una actividad noctuma. Evite dormir durante el dfa y permanecer despierto por la noche. Si su horario de sueno esta casi 
invertido, trabaje con su medico en un plan para conseguir que su sueno vuelva a la normalidad. 

• Use la cama solo para dormir. Acostumbrese a ver la television, comer, leer o escribir mensajes de texto en otra habitacion. 

Ensene a su cuerpo a asociar irse a la cama con dormirse. 

• Sientase comodo. Convierta la zona en la que duerme en un area comoda colocando almohadas y ropa de cama que le hagan sentir bien. 

• Cree una rutina de sueno balsamica. Acostumbrese a una lectura placentera o tome un bano o ducha caliente. Intente realizar algunos 
ejercicios de relajacion. 

• Baje el ritmo por la noche. Empiece a prepararse para dormir al menos con una hora de antelacion relajando el entorno y la mente. 

Una vez en la cama, piense en actividades placenteras u otras imagenes relajantes (p. ej., playas, bosques). 

• Evite estimulantes que puedan mantenerle despierto. Una taza caliente de cacao o cafe, unos cigarrillos o algun postre podrian sentar 
bien a media noche, pero pueden dificultar tambien volver a conciliar el sueno. Cenar tarde o tomar alimentos picantes pueden 
despertarle el estomago y mantenerle despierto. 

Cosas que no debe hacer cuando tiene problemas para dormir: 

• Cafefna. No beba cafe, te o refrescos por la tarde. La cafeina puede mantenerle despierto. 

• Alcohol. No ingiena bebidas alcoholicas cerca de la hora de acostarse. 

• TVylibros. Si va a ver la television o leer un libro, elija algo que no tienda a mantenerle despierto. Evite las historias o peliculas con 
gente discutiendo, situaciones de mucho suspense, violencia o dramas de la vida real. 

• Internet. Evite levantarse de la cama para navegar por Internet. En lugar de adormilarse, su cerebro se estimulara y se mantendra 
despierto. 

• Tareas del hogar. No se levante de la cama para ordenar o limpiar la casa. A pesar de que puede tener en mente labores no 
terminadas, el proceso de realizar labores fisicas en mitad de la noche puede tensarle los musculos en lugar de relajarlos; ademas, esta 
actividad estimulara su cerebro, no lo tranquilizara. 

• Ejercicio. No es una buena idea levantarse para hacer ejercicio incluso si sabe que eso le cansara. La actividad fisica puede actuar 
como estimulante para el cuerpo y la mente. El ejercicio es bueno para dormir, pero ha de programarse para realizarlo a primera hora 
del dfa, no inmediatamente antes de ir a dormir. 

• Quedarse en la cama. No permanezca en la cama si no puede dormirse. En lugar de ello, levantese y realice alguna actividad relajante 
\. hasta que se adormezca. 
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FIGURA 16-18 Sugerencia para hoja de consejos de educacion del paciente que da instrucciones sobre una buena higiene del sueno. (Adaptado de Ramirez Basco M. 
The Bipolar Workbook: Tools for Controlling Your Mood Swings. Nueva York: Guilford Press; 2005:74-80.) 
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EJERCICIOS DE APERTURA BUCAL 

NOMBRE DEL PACIENTE 


A 


FECHA DE NACIMIENTO 


Base tedrica. En ocasiones la boca no se abre completamente, pero la limitacion no esta relacionada directamente con el dolor. Cuando 
esto ocurre, los ejercicios de estiramiento de la apertura bucal suaves y sin dolor pueden ayudar a relajar la musculatura mandibular y 
restaurar la apertura bucal normal. 


Tecnica. Estire pasivamente la boca abierta hasta su posicion maxima sin dolor colocando los dedos contra los dientes inferiores y 
empujando suavemente la boca abriendola. Puede realizar una «accion en tijera» colocando el pulgar contra los dientes superiores y 
otro dedo contra los dientes inferiores para abrir la boca. Debe mantener la apertura maxima durante 15 segundos. Nota. Si esto 
produce dolor, es porque se esta aplicando demasiada fuerza. Al producirse dolor se puede desencadenar una respuesta 
muscular que no solo producira mas dolor, sino que tambien limitara mas la apertura de la boca. 


Cuando hay dolor, puede ser util enfriar el musculo. Esto puede conseguirse con una bolsa de hielo o un spray de vapor trio. Enfriar el 
musculo permitira obtener un mayor estiramiento sin dolor. 


1 . Coloque una bolsa de hielo (o una bolsa de guisantes congelados) sobre los musculos mandibulares dolorosos durante 1-2 minutos. 
Puede haber una sensacion inicial de incomodidad, pero a continuation el tejido empezara a sentirse entumecido. No deje la bolsa de 
hielo en la zona durante mas de 5 minutos seguidos. Mientras va disminuyendo el dolor, realice los ejercicios de estiramiento descritos 
anteriormente. 

2. Si se dispone de un spray de vapor frio, puede rociar los musculos mandibulares dolorosos durante 3-5 segundos. Asegurese 
de protegerse los ojos, los oidos y la boca del spray. Despues realice los ejercicios de estiramiento descritos anteriormente. 

3. Una vez realizado el estiramiento, caliente los musculos mandibulares colocando las palmas de las manos (o una bolsa caliente 
o una toalla humedecida y caliente) sobre las zonas que han sido enfriadas durante 15 segundos. 

4. Repita estos pasos dos veces mas. 

5. Realice estas repeticiones dos o tres veces al dia. 


iRecuerde! El estiramiento debe realizarse sin dolor. 
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FIGURA 16-19 Sugerencia para hoja de consejos de educacion del paciente que da instrucciones sobre ejercicios de apertura bucal. 
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LA MODIFICACION PERMANENTE DEL ESTADO OCLUSAL esta indicada por dos razones. La primera 
y mas frecuente es mejorar la relation funcional y estetica entre los dientes maxilares y 
mandibulares. La mayoria de las tecnicas dentales estan orientadas, de una u otra forma, a este 
objetivo. Esto puede conseguirse mediante tecnicas de protesis que sustituyen las superficies 
funcionales dentarias. Tambien puede lograrse con el movimiento de los dientes hacia una mejor 
relation oclusal o estetica mediante ortodoncia o cirugia. Estas tecnicas no tienen nada 
que ver con los trastornos temporomandibulares (TTM). 

La segunda razon para modificar de forma permanente el estado oclusal tiene como objetivo 
terapeutico eliminar un TTM. En tal caso, es posible que al paciente no le falte ninguna pieza 
dentaria ni presente alteration de los dientes, pero las modificaciones estan indicadas 
por una inestabilidad ortopedica. El tratamiento oclusal permanente solo esta indicado cuando 
existen datos claros que respaldan la sospecha de que el estado oclusal constituye un factor 
etiologico. No debe modificarse sistematicamente la oclusion sin disponer de este tipo de datos. 

Con ello no se pretende decir que la oclusion no sea importante. De hecho, es el fundamento 
basico de la odontologia. Es preciso atenerse cuidadosamente a los conceptos oclusales cada vez 
que se aplica una intervention odontologica. 

La parte IV de esta obra consta de cuatro capitulos en los que se presentan diversas 
consideraciones del tratamiento oclusal permanente. Deben establecerse con certeza 
las indicaciones del tratamiento oclusal antes de iniciar el tratamiento. 


Consideraciones generales 
en el tratamiento oclusal 
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«SI SE COMPRUEBA QUE LA OCLUSION CONTRIBUYE SIGNIFICATIVAMENTE 
A UN TTM, LA ODONTOLOGIA ES LA UNICA ESPECIALIDAD MEDICA 
QUE PUEDE TENER UN EFECTO DURADERO. SI LA OCLUSION NO GUARDA 
NINGUNA RELACION CON EL TTM, UNICAMENTE DEBE MODIFICARSE 
POR RAZONES RESTAURADORAS 0 ESTETICAS.» — JPO 


EL tratamiento oclusal es cualquier accion terapeutica que modifica 
el estado oclusal de un paciente. Puede utilizarse para mejorar la 
funcion del sistema masticatorio a traves de la influencia que tienen 
los patrones de contacto oclusal y mediante la modificacion de la 
posicion funcional de la mandibula. Existen dos tipos: reversible e 
irreversible. 

El tratamiento oclusal reversible modifica temporalmente el es- 
tado oclusal y/o la posicion articular, pero, cuando se suspende, el 
paciente vuelve a la situacion preexistente. Un ejemplo de ello seria 
una ferula (aparato) oclusal (fig. 17-1). Cuando se lleva la ferula, 
esta crea una modificacion favorable de los contactos oclusales y la 
posicion articular. Cuando se retira se restablece el estado oclusal 
original del paciente. 

El tratamiento oclusal irreversible modifica de manera permanente 
el estado oclusal, con lo que resulta diffcil, si no imposible, res- 
tablecer luego el estado original. Un ejemplo seria un ajuste oclusal 
(tallado selectivo) de los dientes para dar una nueva forma a las 
superficies oclusales con el fin de establecer un mejor patron de 
contacto en una posicion articular mas favorable. Dado que esta 
intervencion comporta la eliminacion del esmalte, es un tratamiento 
irreversible y, por tanto, permanente. Otras formas de tratamien- 
to oclusal irreversible son las protesis fijas y la ortodoncia (fig. 17-2). 

En los capitulos anteriores se han comentado los tratamientos 
oclusales reversibles (ferulas oclusales) como tratamiento para mu- 
chos TTM. En los capitulos siguientes se abordaran los tipos irre- 
versibles de tratamiento oclusal. Dado que el tratamiento oclusal 
irreversible es de caracter permanente, solo debe aplicarse cuando 
se ha determinado que es beneficioso para el paciente. Existen dos 
indicaciones generales que sugieren la necesidad de un tratamiento 
oclusal irreversible: 1) tratamiento de los TTM y 2) tratamiento en 
combinacion con otras medidas necesarias que modifiquen signifi- 
cativamente el estado oclusal existente. 

Tratamiento de los trastornos 
temporomandibulares 

El tratamiento oclusal irreversible esta indicado cuando existen 
pruebas suficientes de que el factor etiologico primario que causa 
un TTM es el estado oclusal existente o la inestabilidad ortopedica. 
En otras palabras, es probable que una mejora permanente del es- 
tado oclusal elimine la alteracion funcional del sistema masticatorio. 

Antes se pensaba que la mayoria de los TTM se debian a malo- 
clusiones. Con esta creencia, las alteraciones oclusales permanentes 
pasaron a ser una parte habitual del tratamiento de los TTM. En la 
actualidad se tiene un mejor conocimiento de la complejidad de los 
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TTM y se sabe que el estado oclusal es solo uno de los cinco factores 
etiologicos importantes que pueden conducir a un TTM (cap. 7). En 
consecuencia, el tratamiento oclusal permanente solo esta indicado 
cuando existen pruebas claras que respaldan la conclusion de que 
el estado oclusal es un factor etiologico. No debe modificarse sis- 
tematicamente la oclusion sin disponer de tales pruebas. Ademas, 
existen dos formas en las que el estado oclusal puede convertirse 
en un factor etiologico en los TTM: cuando se modifica de manera 
aguda (alteracion de los estimulos sensitivos) y cuando afecta a la 
estabilidad ortopedica (cap. 7). Tambien es muy importante que el 
clinico comprenda que el tratamiento oclusal de estas dos posibili- 
dades es bastante diferente. 

Actualmente se dispone de pruebas suficientes obtenidas a partir 
de los exitos del tratamiento con aparatos oclusales. Sin embargo, 
el simple hecho de que el aparato oclusal alivie los sintomas no es 
una prueba suficiente para iniciar un tratamiento oclusal irreversible. 
Como se comento en el capitulo 15, el aparato oclusal puede in- 
fluir en los sintomas de varias maneras diferentes. Se debe intentar 
determinar cual de sus caracteristicas es responsable de la eliminacion 
de los sintomas. Cuando no se tienen en cuenta los efectos multi- 
ples de un tratamiento con un aparato oclusal, es probable que una 
intervencion irreversible, como el ajuste oclusal, no logre eliminar los 
sintomas del trastorno. Dado que el tratamiento oclusal irreversible 
es permanente, hay que procurar siempre confirmar la necesidad de 
estas intervenciones antes de llevarlas a cabo. 

TRATAMIENTO COMBINADO 

CON OTROS TRATAMIENTOS DENTALES 

El tratamiento oclusal irreversible esta a menudo indicado sin que 
exista alteracion funcional alguna del sistema masticatorio. Cuando 
un paciente presenta una alteracion dentaria grave por rotura, caries 
o perdida de piezas dentarias, es necesario restablecer la funcion 
masticatoria. El restablecimiento de la dentadura con intervenciones 
quirurgicas o con protesis fijas y/o removibles es una forma de tra- 
tamiento oclusal irreversible. Incluso en ausencia de TTM manifes- 
tos, debe restablecerse cuidadosamente el estado oclusal para que 
fomente y mantenga la salud del paciente (fig. 17-3). 

Hay pocas dudas en cuanto a que la aplicacion de un tratamiento 
oclusal en pacientes con una dentadura debilitada es un servicio 
importante que prestan los odontologos. Sin embargo, este tipo 
de abordaje puede plantear algunas cuestiones muy interesantes e 
importantes respecto del tratamiento. Imaginemos el caso de una 
mujer de 24 anos que acude a la consulta de odontologfa para una 
revision habitual. No presenta signo alguno de alteracion funcional 
del sistema masticatorio. Sin embargo, en la exploracion se observa 
una maloclusion importante. La pregunta que ha de plantearse debe 
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ser de tipo preventivo. <iDebe aplicarse un tratamiento oclusal para 
mejorar el estado oclusal en un intento de prevenir futuros TTM? 
Muchos odontologos prestigiosos sugeririan hacerlo asi. Sin embargo, 
en este momento no hay pruebas cientificas de que esta paciente 
vaya a presentar algun problema en el futuro si no se le aplica un 
tratamiento. Su funcion se encuentra dentro de su adaptabilidad 
fisiologica, a pesar de que la maloclusion parezca ser importante. Es 
imposible predecir si mantendra o no este grado de adaptabilidad o 
si factores etiologicos como el estres emocional, los traumatismos 



FIGURA 17-1 Las ferulas de estabilizacion son una forma de tratamiento oclusal 
reversible. 



FIGURA 17-2 La intervencion de restauracion extensa es una forma de trata- 
miento oclusal irreversible. 


o la aparicion de dolor interferiran en la situacion y causaran pro- 
blemas. Sin embargo, no se observa en ningun paciente evidencia 
alguna de que esto vaya a suceder y, si asi ocurriese, es probable que 
el tratamiento fuera muy diferente del tratamiento oclusal. 

Ademas, la maloclusion del paciente no representa un factor sig- 
nificative de riesgo de TTM. Es necesario analizar la relacion entre la 
maloclusion y las posiciones articulares. Si la posicion intercuspidea 
esta en armonia con la posicion musculoesqueleticamente estable 
de los condilos (cap. 5), no hay un factor significativo de riesgo de 
TTM (es decir, es una maloclusion estable). Esta anomalia se explica 
en el capitulo 7 y el clinico debe considerar esa posibilidad siempre 
que planifique el tratamiento de un TTM. 

En estos momentos, con los datos disponibles, es imposible pre- 
decir si un determinado paciente desarrollara un TTM. Asi pues, es 
dificil justificar un tratamiento de prevention, especialmente cuando 
el tratamiento apropiado es caro y requiere tiempo. Sin embargo, si 
estan indicados otros tratamientos por otros motivos (p. ej., estetica, 
caries, piezas dentarias perdidas), el tratamiento oclusal debe llevarse 
a cabo junto con el resto de la terapia para que, una vez completado, 
se obtengan unas condiciones oclusales y ortopedicas optimas. 

Objetivos terapeuticos del tratamiento oclusal 

La necesidad de proporcionar un tratamiento oclusal permanente 
para un TTM deberia determinarse primero mediante un ensayo 
con una ferula de estabilizacion. Si la ferula oclusal no modifica 
significativamente los sintomas, no debe pensarse en un tratamiento 
oclusal permanente. Cuando el tratamiento con la ferula oclusal dis- 
minuye o elimina los sintomas del TTM, muchos clinicos se inclinan 
directamente por el tratamiento oclusal permanente. Esto puede ser 
un gran error. Siempre debe recordarse que los aparatos oclusales 
pueden alterar los sintomas de los TTM de maneras muy diferentes 
(cap. 15). Una vez resueltos los sintomas, el clinico debe determinar 
por que el paciente respondio favorablemente. Como se menciono 
anteriormente, existen ocho factores diferentes que pueden ser res- 
ponsables del exito, y muchos de ellos no tienen nada que ver con 
la oclusion. El clinico esta obligado a demostrar la razon por la 
que han disminuido los sintomas antes de decidirse por cambios 
oclusales permanentes (cap. 15). No hay nada tan descorazonador 
para el paciente y el clinico que terminar un tratamiento dental caro 
y laborioso y ver que los sintomas reaparecen. 

En los casos en los que se ha determinado que el estado oclusal 
es un factor significativo en el TTM, estan indicados los cambios 
oclusales permanentes. Como sucede con la ferula de estabilizacion, 
los objetivos terapeuticos para estos cambios deberian ser conseguir la 



FIGURA 17-3 A f Paciente con un desgaste dental significativo y problemas oclusales. B, Restauraciones ceramicas finales cementadas de manera permanente en la 
boca del paciente. (Cortesia del Dr. Wes Coffman, Lexington, KY.) 
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estabilidad ortopedica de las estructuras masticatorias. Los objetivos 
terapeuticos son, pues, los mismos para los tratamientos reversibles 
e irreversibles (estabilidad ortopedica). 

Cuando una ferula de reposicionamiento anterior ha eliminado 
los sintomas, esto no sugiere de forma inmediata que deba com- 
pletarse un tratamiento oclusal permanente en la posicion terapeutica 
adelantada. Como se ha indicado en el capitulo 13, el principal 
proposito de la ferula de reposicionamiento anterior es el de fomentar 
una adaptacion de los tejidos retrodiscales. Una vez producida esta 
adaptacion, el condilo debe volver a la posicion musculoesque- 
leticamente estable. En consecuencia, despues de un tratamiento 
de reposicionamiento anterior y un tratamiento con una ferula de 
estabilizacion satisfactorios, el condilo estara en la posicion mus- 
culoesqueleticamente estable. El objetivo del tratamiento oclusal 
permanente es conseguir una estabilidad ortopedica en esta posicion. 

OBJETIVOS TERAPEUTICOS PARA LA POSICION 
MUSCULOESQUELETICAMENTE ESTABLE 

Los pacientes que presentan un trastorno de los musculos masticatorios 
son tratados generalmente con una ferula de estabilizacion que pro- 
porciona unas condiciones oclusales optimas cuando los condilos se 
encuentran en su posicion musculoesqueleticamente estable (cap. 5). 
En los pacientes que presentan un trastorno inflamatorio, y tambien 
en los que tienen una dentadura gravemente debilitada, es mejor un 
tratamiento basado en este criterio. En todas estas situaciones, los 
objetivos terapeuticos del tratamiento oclusal consisten en permitir 
que los condilos adopten sus posiciones musculoesqueleticamente es- 
tables (es decir, relacion centrica) al tiempo que los dientes estan en una 
posicion de maxima intercuspidacion (es decir, estabilidad ortopedica). 
Concretamente, los objetivos terapeuticos son los siguientes: 

1. Los condilos estan en reposo en su posicion mas superoanterior 
contra las pendientes posteriores de las eminencias articulares. 

2. Los discos articulares estan correctamente interpuestos entre los 
condilos y las fosas. En los casos en los que se ha tratado una 
alteracion discal, el condilo puede estar articulandose con un 
tejido fibrotico adaptativo y el disco puede continuar desplazado 
o incluso luxado. Aunque esta situacion puede no ser ideal, es 
adaptativa y debe considerarse funcional si no hay dolor. 

3. Cuando se lleva la mandibula al cierre en la posicion musculoes- 
queleticamente estable, los dientes posteriores contactan de manera 
uniforme y simultanea. Todos los contactos se producen entre las 
puntas de las cuspides centricas y las superficies planas, dirigiendo 
las fuerzas oclusales en la direccion de los ejes largos de los dientes. 

4. Cuando la mandibula se desplaza excentricamente, los dientes an- 
teriores contactan y los posteriores se desocluyen. 

5. En la posicion preparatoria para comer, los contactos de los dientes 
posteriores son mas prominentes que los de los dientes anteriores. 
Dado que por lo general son eficaces para aliviar los sintomas de 

muchos TTM, estos objetivos terapeuticos son los utilizados con mas 
frecuencia en el tratamiento oclusal. Ademas, proporcionan una posi- 
cion mandibular estable y reproducible para restablecer la denticion. 
Como se sugiere en el capitulo 5, parece que cuando se trata a un 
paciente para alcanzar esta posicion articular y este estado oclusal, la 
probabilidad de que prevalezca un estado de salud es elevada. 

Planificacion del tratamiento oclusal 

Cuando se ha determinado que el tratamiento oclusal sera benefi- 
cioso para el paciente, es preciso identificar el metodo apropiado 
de tratamiento. Generalmente, la mejor election es realizar elminimo de 
alterationes dentarias que permita alcanzar los objetivos terapeuticos. Con 
frecuencia, solo son necesarias alteraciones menores para pasar de 
la oclusion existente a otra mas favorable. 


Cuando solo son necesarias modificaciones menores, a menudo 
puede cambiarse simplemente la forma de las superficies oclusales 
de los dientes para obtener el patron de contacto oclusal deseado. 
Este tipo de tratamiento se denomina tallado selectivo o ajuste oclusal 
(o tambien equilibrado oclusal) (fig. 17-4). Esto comporta la eliminacion 
de parte de la estructura dentaria y esta limitado, pues, al grosor del 
esmalte. Si se elimina por completo el esmalte, la dentina queda 
al descubierto y plantea un problema de sensibilidad y un posible 
problema de caries dental. 

Cuanto mas se aparta del ideal el alineamiento interdentario, mas 
amplia debe ser la modification del estado oclusal existente para satis- 
facer los objetivos del tratamiento. Si las tecnicas de ajuste oclusal 
no pueden aplicarse satisfactoriamente dentro de los limites del 
esmalte, puede estar indicada una restauracion dentaria. Se utilizan 
coronas y protesis fijas para modificar el estado oclusal con el fin de 
ajustarse a los objetivos terapeuticos deseados (fig. 17-5). 

Cuando la alineacion interdentaria entre las arcadas es todavia 
mas deficiente, las coronas y las protesis fijas pueden no ser capa- 
ces de completar por sf solas los objetivos del tratamiento. Deben 
realizarse coronas posteriores de forma que las fuerzas oclusales 
vayan en la direccion de los ejes largos de las rafces. Esto no siem- 
pre puede conseguirse cuando la mala alineacion entre las arcadas 



FIGURA 17-4 El ajuste oclusal es una forma de tratamiento oclusal irreversible 
mediante el cual se modifica cuidadosamente la forma de los dientes para alcan- 
zar los objetivos terapeuticos oclusales. 



FIGURA 17-5 Las tecnicas de prostodoncia fija constituyen un tratamiento oclusal 
irreversible que puede estar indicado cuando el ajuste oclusal no permite alcanzar 
los objetivos terapeuticos. 
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es considerable. Esto hace que a veces sean necesarias tecnicas de 
ortodoncia para alcanzar los objetivos terapeuticos. Estas tecnicas 
se utilizan para alinear los dientes en las arcadas dentarias con una 
relacion oclusal mas favorable (fig. 17-6). A veces la mala alineacion 
dentaria entre las arcadas se debe a una mala alineacion de las propias 
arcadas dentarias. En estos casos, una intervencion quirurgica para 
corregir la mala alineacion osea (fig. 17-7), junto con un tratamiento 
de ortodoncia, parece ser el metodo mas eficaz para alcanzar los 
objetivos terapeuticos (es decir, cirugia ortognatica). 



FIGURA 17-6 Las tecnicas de ortodoncia constituyen un tratamiento oclusal 
irreversible que puede estar indicado cuando la mala alineacion de las arcadas 
dentarias es tan grande que la prostodoncia fija no es capaz de alcanzar satis- 
factoriamente los objetivos terapeuticos. 


El tratamiento oclusal apropiado viene determinado a menudo 
por el grado de maloclusion. Las opciones terapeuticas van des- 
de el ajuste oclusal hasta las coronas, las protesis fijas, las protesis 
removibles, la ortodoncia e incluso la correccion quirurgica. Con 
frecuencia es conveniente combinar tratamientos para alcanzar los 
objetivos terapeuticos correctos. Asi, por ejemplo, una vez com- 
pletada la ortodoncia, una tecnica de ajuste oclusal puede ser util para 
perfeccionar el patron de contacto exacto de los dientes. Todas estas 
opciones terapeuticas resaltan la necesidad de establecer un plan de 
tratamiento preciso. Deben hacerse dos consideraciones generales: 
1) en general el mejor tratamiento es el tratamiento mas sencillo que 
permita alcanzar los objetivos terapeuticos y 2) el tratamiento no 
debe iniciarse nunca antes de poder visualizar los resultados finales. 

En la mayoria de los casos habituales, el resultado final puede ver- 
se con facilidad y, por tanto, puede avanzarse hacia ese objetivo. Sin 
embargo, cuando se planifican tratamientos mas complejos, a veces 
es dificil visualizar exactamente como contribuira cada paso o fase 
en la obtencion de los resultados finales. En estos casos complejos 
es aconsejable buscar la informacion necesaria para poder predecir 
con exactitud los resultados finales del tratamiento antes de iniciarlo 
realmente. La mejor forma de hacerlo es con modelos diagnostics 
montados en un articulador y aplicando el tratamiento sugerido 
en dichos modelos. Asi, por ejemplo, un ajuste oclusal realizado en 
modelos diagnostics puede ayudar a determinar las dificultades que 
apareceran al aplicar este tratamiento en la boca. Tambien puede 
revelar el grado de estructura dentaria que sera necesario alterar 
(fig. 17-8). Esto puede ser util para predecir no solo el exito de la 
intervencion, sino tambien la necesidad de otras intervenciones 



FIGURA 17-7 Maloclusiones graves en tres pacientes. A, Mordida abierta anterior grave. B, Mordida profunda intensa. C, Discrepancia importante en la anchura de la arcada. 
Los principales factores causantes de estos problemas son las relaciones esqueleticas del maxilar y la mandibula. El tratamiento dentario por si solo no sera suficiente 
para corregir la situacion. Sera preciso considerar una intervencion quirurgica, combinada con un tratamiento dentario apropiado (p. ej., ortodoncia o prostodoncia fija). 
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restauradoras despues del ajuste oclusal. Con ello puede informarse 
al paciente previamente del numero de coronas que seran necesarias 
(si lo son) despues del ajuste oclusal. 

Cuando se colocan protesis fijas por la perdida de piezas dentarias, 
puede predecirse el futuro estado oclusal mediante un encerado previo 


FIGURA 17-8 Antes de llevar a cabo un ajuste selectivo en el paciente, debe 
completarse primero el tratamiento en modelos diagnostics montados cuida- 
dosamente. Esta informacion ayudara al clinic a determinar la extension del 
tallado selectivo para cumplir los objetivos. Si ha de eliminarse una cantidad 
significativa de estructura dentaria, ha de informarse al paciente de la necesi- 
dad de procedimientos restauradores adicionales. 


de los modelos de estudio montados en un articulador (fig. 17-9). 
Esto mismo puede conseguirse cuando hay que modificar la estetica 
(fig. 17-10). La fase de encerado previo ayuda a determinar el diseno y 
permite, ademas, que el paciente vea el resultado estetico previsto. Las 
tecnicas de ortodoncia pueden aplicarse tambien en el modelo cor- 
tando los dientes y desplazandolos a la posicion deseada (fig. 17-11). 
Cuando se utilizan modelos diagnostics de esta forma, los resultados 
finales esperados se visualizan facilmente y los posibles problemas 
para alcanzarlos se identifican con antelacion. Nunca debe iniciarse un 
tratamiento oclusal en un paciente sin poder visualizar el resultado final, asi 
como cada paso necesario para hacerlo posible. 

REGLA DE LOS TERCIOS 

La eleccion del tratamiento oclusal apropiado es una tarea importante 
y a veces dificil. En la mayorfa de los casos debe elegirse entre el ajuste 
oclusal, las intervenciones de prostodoncia fija o con coronas y la 
ortodoncia. A menudo, el factor crftico que determina el tratamiento 
apropiado es la discrepancia de arcada bucolingual de los dientes 
posteriores maxilares y mandibulares. El grado de esta discrepancia 
establece el tratamiento que sera apropiado. 

La mejor forma de examinar esta relacion es colocar primero los 
condilos en la posicion musculoesqueleticamente estable (es decir, 
relacion centrica) con una tecnica de manipulation manual bilateral. 
En esta posicion se cierra suavemente la mandibula mediante un mo- 
vimiento de bisagra hasta que se produce el primer contacto dentario 
leve. En este momento se examinan las relaciones bucolinguales de 
los dientes maxilares y mandibulares. Si las cuspides centricas estan 



FIGURA 17-9 Se utiliza un encerado diagnostic previo para predecir la forma y el diseno del procedimiento de prostodoncia fija. A, Antes del tratamiento. Observese 
la falta de un diente y la inclinacion mesial del molar mandibular. B f Resultado esperado de una protesis parcial fija en conjuncion con un enderezamiento del molar 
y la extraccion del tercer molar. 




FIGURA 17-10 Encerado previo estetico. A f Este paciente presenta un desgaste dental importante y una oclusion defectuosa. B, Encerado previo que muestra los 
resultados esteticos y funcionales esperados. (Cortesia del Dr. Wes Coffman, Lexington, KY.) 
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FIGURA 17-11 Montaje de un modelo para la prediccion del exito de los procedimientos ortodoncicos. A y B f Antes del tratamiento. Existe un espaciado interdentario 
generalizado (A) y hay falta de guia anterior (B). C y D # Se muestran los resultados obtenidos despues de la ortodoncia. Se han cortado los dientes de los modelos y 
se han desplazado en cera a sus posiciones ortodoncicas finales. El espaciado interdentario se ha resuelto y la guia anterior ha mejorado. 


situadas cerca de las fosas centrales opuestas, solo seran necesarias 
ligeras modificaciones del estado oclusal para alcanzar los objetivos 
del tratamiento. Cuanto mayor es la distancia a la que se encuentran 
las cuspides centricas de las fosas opuestas, mas prolongado sera el 
tratamiento necesario para alcanzar estos objetivos. 

La «regla de los tercios» 1_3 se ha desarrollado para facilitar la 
determinacion del tratamiento apropiado. Cada vertiente interna 
de las cuspides centricas posteriores se divide en tres partes iguales. 
Si, cuando los condilos mandibulares se encuentran en la posicion 
deseada, la punta de la cuspide centrica de una arcada contacta con 
la vertiente interna de la cuspide centrica antagonista en el tercio 
mas proximo a la fosa central, generalmente puede realizarse el ajuste 
oclusal sin danar los dientes (fig. 17-12, A). 

Si la punta de la cuspide centrica opuesta contacta en el tercio 
medio de la vertiente interna opuesta (fig. 17-12, B), habitualmente 
lo mas apropiado para alcanzar los objetivos terapeuticos seran las 
intervenciones de prostodoncia fija y con coronas. En estos casos, es 
probable que el ajuste oclusal perfore el esmalte, haciendo necesaria 
una tecnica de restauracion. 

Si la punta de la cuspide contacta con la vertiente interna opuesta 
en el tercio mas proximo a la punta de la cuspide o incluso en la 
misma punta (fig. 17-12, Q, el tratamiento mas apropiado sera la 
ortodoncia. En estos casos, las intervenciones de prostodoncia fija y 
con coronas crearan a menudo restauraciones que no podran dirigir 
adecuadamente las fuerzas oclusales hacia los ejes largos de las raices, 
por lo que se producira una relacion oclusal que puede ser inestable. 

La regia de los tercios se aplica clmicamente secando los dientes, 
colocando los condilos en la posicion deseada y haciendo que el 


paciente cierre la boca suavemente sobre un papel de articular en 
un movimiento de eje de bisagra. Se visualiza entonces el area de 
contacto y se determina su posicion en la vertiente. Es igualmente 
importante visualizar la relacion bucolingual de toda la arcada para 
determinar el tratamiento apropiado (fig. 17-13). En ocasiones, el 
contacto dentario no sera tipico de toda la arcada y, por tanto, no 
sera el mejor determinante del tratamiento. 

En muchos casos, la seleccion del tratamiento es evidente y puede 
hacerse con seguridad mediante la simple observacion clinica de los 
dientes. Sin embargo, en otros casos, la decision es mas dificil; por 
ejemplo, cuando la mandibula no es guiada con facilidad o cuando 
no se visualizan facilmente los dientes. Si es dificil establecer el 
tratamiento apropiado, resulta util el empleo de modelos diagnos- 
tics cuidadosamente montados en un articulador. En ausencia de 
tejidos blandos, musculos y saliva, puede hacerse un diagnostic 
mas preciso. Los modelos son utiles tambien (como se ha indicado 
antes) para ensayar el tratamiento y determinar su grado de exito y 
su dificultad. 

Factores que influyen en la planificacion 
del tratamiento 

Despues de un analisis cuidadoso del estado oclusal se determina el 
tratamiento mas apropiado. Si se ha decidido que un ajuste oclusal 
puede alcanzar satisfactoriamente los objetivos del tratamiento sin 
danar los dientes, se completa esta intervention. Sin embargo, si se 
ha decidido que estan indicadas intervenciones menos conservadoras 
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FIGURA 17-12 Regia de los tercios. Las vertientes internas de las cuspides centricas posteriores se dividen en tres tercios. Cuando los condilos se encuentran en la 
posicion de tratamiento deseada (es decir, relacion centrica) y la punta de la cuspide centrica opuesta contacta en el tercio mas proximo a la fosa central (A), el ajuste 
odusal selectivo es el tratamiento odusal mas apropiado. Cuando la punta de la cuspide centrica opuesta contacta en el tercio medio (B) f generalmente estan indicados 
procedimientos con coronas u otras protesis fijas. Cuando la punta de la cuspide centrica opuesta contacta en el tercio medio mas proximo a la punta de la cuspide 
centrica opuesta (C), el tratamiento odusal mas apropiado es la ortodoncia. 



FIGURA 17-13 Con los condilos en posicion de RC, puede verse la relacion buco- 
lingual de las dos arcadas. En este paciente, las cuspides bucales mandibulares 
casi contactan con las cuspides bucales maxilares. Utilizando la regia de los 
tercios, como mejor se corregiria esta situacion seria con tratamiento ortodoncico 
(no con ajuste odusal selectivo). 


(p. ej., coronas u ortodoncia), habra que tener en cuenta otros fac- 
tores. Dado que estas tecnicas exigen un tiempo considerable y son 
costosas, debe sopesarse el tratamiento sugerido en cuanto a sus 
posibles beneficios. Existen cinco factores que pueden influir en 
la eleccion del tratamiento: 1) sintomas, 2) estado de la dentadura, 
3) salud sistemica, 4) estetica y 5) economia. 

SINTOMAS 

Los sintomas asociados a los TTM varian mucho de un paciente a 
otro. Algunos experimentan molestias leves de corta duracion que 
recidivan tan solo en ocasiones. Cuando se contempla la aplicacion 
de tecnicas de restauracion u ortodoncia amplias, a menudo se trata 
de medidas demasiado extremas para los sintomas existentes. Sin 
embargo, cuando los sintomas son graves y se ha determinado que 
el tratamiento oclusal seria util (p. ej., median te un tratamiento con 
un aparato oclusal), estan indicados estos tipos de tratamiento mas 
amplios. En consecuencia, la gravedad de los sintomas puede ayudar 
a determinar la necesidad de un tratamiento oclusal permanente. 


ESTADO DE LA DENTADURA 

El estado de salud de la dentadura influye tambien en la eleccion del 
tratamiento. Cuando a un paciente le faltan o se le han roto varios 
dientes, generalmente estan indicadas tecnicas de restauracion o de 
protesis fija, no solo para el TTM, sino tambien para una mejora 
general de la salud y la funcion del sistema masticatorio. En cambio, 
en los pacientes con unas arcadas dentarias sanas y practicamente 
sin restauraciones, que presentan simplemente una mala alineacion, 
es probable que el mejor tratamiento sea la ortodoncia y no la res- 
tauracion. En este sentido, el estado de la dentadura influye en la 
eleccion del tratamiento oclusal mas apropiado para el paciente. 

SALUD SISTEMICA 

Aunque la mayoria de los pacientes estan sanos y toleran bien las 
intervenciones dentarias, en algunos casos no es asi. A1 desarrollar 
un plan de tratamiento oclusal es preciso tener en cuenta siempre la 
salud sistemica del paciente. El pronostico de algunos tratamientos 
puede verse enormemente influido por la salud general del paciente. 
Asi, por ejemplo, la resolucion de un trastorno periodontal puede 
verse muy influida por un trastorno sistemico, como la diabetes o la 
leucemia. Incluso una sesion prolongada de tratamiento odontolo- 
gico puede tener efectos nocivos en algunos pacientes con enferme- 
dades cronicas. Estas consideraciones pueden influir en gran medida 
en la eleccion del tratamiento oclusal apropiado. 

ESTETICA 

Casi todos los centros odontologicos centran su atencion en el es- 
tablecimiento y mantenimiento de la funcion y la estetica del sistema 
masticatorio. A1 tratar un TTM, las consideraciones funcionales son, 
con diferencia, las mas importantes. Sin embargo, las consideraciones 
esteticas continuan siendo probablemente una preocupacion impor- 
tante. Cuando se desarrolla un plan de tratamiento oclusal no deben 
pasarse por alto ni infravalorarse las consideraciones esteticas. Se debe 
preguntar al paciente sobre esta cuestion. A veces los tratamientos 
resultan inaceptables por estos motivos. Asi, por ejemplo, es posible 
que un paciente no lleve un aparato oclusal porque le resulte estetica- 
mente molesto. En otros casos, las consideraciones esteticas pueden 
facilitar ciertos tratamientos. Un paciente con sintomas de un TTM 
leve o moderado puede ser un candidato excelente para tecnicas de 
ortodoncia cuando se averigua que esta persona no esta satisfecha con 
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su aspecto actual y desea mejorarlo. La ortodoncia puede proporcionar 
entonces simultaneamente una mejora de la funcion y la estetica, por lo 
que se trataran de manera mas completa las necesidades del paciente. 

ECONOMIA 

A1 igual que en cualquier servicio, la capacidad economica del 
paciente para hacer frente al tratamiento puede influir significati- 
vamente en el plan establecido. Aunque el coste no deberia influir 
en la eleccion del tratamiento, de hecho es frecuente que si lo haga. 
Hay pacientes en los que seria util una restauracion completa de 
la dentadura, quizas incluyendo implantes dentales, pero que no 
pueden permitirse ese tratamiento. Es preciso desarrollar alternativas. 
En algunos casos, las protesis parciales removibles, las protesis par- 
ciales de superposicion removibles o incluso las protesis completas 
pueden proporcionar el estado oclusal deseable con un coste inferior 
al de la reconstruction completa. Estas consideraciones economicas 
pueden ser valoradas por el paciente unicamente teniendo en cuenta 
la importancia asignada al aspecto, la salud y la comodidad, que no 
puede incorporarse a ninguna formula. 

Priorizacion de los factores 

Hay que considerar cada uno de los cinco factores antes de desarro- 
llar un plan de tratamiento oclusal apropiado. Es importante tener 
en cuenta que la prioridad de los factores puede ser diferente para el 
paciente y para el clinico. Cuando los sintomas no son intensos, a me- 
nudo la economia y la estetica seran preocupaciones mas importantes 
para el paciente. Sin embargo, al mismo tiempo, el odontologo puede 
creer que el estado de la dentadura es mas importante. En cualquier 
caso, las preocupaciones del paciente deben ser siempre las mas 
importantes en el desarrollo de un plan de tratamiento satisfactorio. 

En algunos casos, el tratamiento apropiado sera evidente y puede 
iniciarse su aplicacion. Sin embargo, en otros puede ser necesario 


analizar detalladamente cual es el mejor tratamiento para el paciente. 
En esta situation, quiza sea apropiado un mantenimiento con una 
ferula oclusal. La mayoria de los pacientes en los que se considera la 
posible conveniencia de un tratamiento oclusal irreversible han sido 
tratados ya con una ferula oclusal que ha resultado eficaz para aliviar 
los sintomas del TTM. En el mantenimiento con ferulas oclusales se 
recomienda al paciente que continue utilizandola segun sea necesario 
para aliviar o eliminar los sintomas. El mantenimiento con ferulas 
es especialmente apropiado cuando los sintomas son episodicos o 
estan relacionados con un aumento del grado de estres emocional. 
Muchos pacientes pueden sentirse comodos con su empleo durante 
momentos especificos, como durante el sueno. 

Otros pacientes han comprobado que los periodos de estres 
emocional elevado fomentan los sintomas, por lo que durante esos 
periodos llevan la ferula oclusal. En los pacientes que no pueden per- 
mitirse tratamientos amplios o en los que existen consideraciones de 
salud sistemica que impiden su aplicacion, esta indicado a menudo 
un mantenimiento con ferulas oclusales. En tales casos, es importante 
que el paciente conozca la forma de utilizar, mantener y conservar 
la ferula. Tambien es muy importante que esta proporcione topes 
oclusales para todos los dientes, de forma que su uso prolongado no 
permita la eruption de ningun diente. 
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Uso de articuladores 
en el tratamiento oclusal 



«EL ARTICULADOR: UNA HERRAMIENTA, NO LA SOUJCION.» — JPO 


UN ARTICULADOR DENTAL es un instrument*) que reproduce ciertos movi- 
mientos diagnostics y bordeantes de la mandibula. Existen muchos 
tipos de articuladores y cada uno de ellos esta disenado para servir a 
las necesidades que su inventor cree que son las mas importantes para 
un uso concreto. Con la enorme gama de opciones y usos, a lo largo 
de los anos se han desarrollado docenas de articuladores. Ciertamente, 
el instrumento constituye una ayuda util para el tratamiento oclusal; 
sin embargo, debe considerarse siempre como una simple ayuda y no, 
bajo ningun concepto, como una forma de tratamiento. Pueden ayudar 
a reunir informacion y, cuando se utilizan adecuadamente, facilitaran 
algunos metodos de tratamiento. Sin embargo, no pueden aportar una 
informacion adecuada sin un manejo correcto por parte del operador. En 
otras palabras, solo cuando el operador tiene un conocimiento amplio 
de las capacidades, ventajas, inconvenientes y usos del articulador, puede 
este instmmento aportar su maximo beneficio en el tratamiento oclusal. 

Usos del articulador 

El articulador dental puede ser util en muchos aspectos de la odonto- 
logia. Conjuntamente con modelos diagnostics precisos y adecuada- 
mente montados, puede utilizarse en el diagnostic, la planificacion 
del tratamiento y la accion terapeutica. 

EN EL DIAGNOSTICO 

A1 abordar los problemas oclusales hay que considerar dos aspectos: 
diagnostic y tratamiento. Dado que el diagnostic precede siempre 
y determina el plan de tratamiento, debe ser completo y exacto. El 
establecimiento de un plan de tratamiento basado en un diagnostic 
inexacto conducira ciertamente al fracaso terapeutico. 

El establecimiento de un diagnostic exacto puede ser dificil por 
las complejas interrelaciones entre las divers as estructuras del sistema 
masticatorio. Para llegar a un diagnostic exacto es esencial recoger y 
analizar toda la informacion necesaria (cap. 9). En una exploracion 
oclusal hay veces en las que puede ser necesario valorar con mas 
detalle el estado oclusal. Esto es especialmente apropiado cuando 
existe una clara sospecha de que el estado oclusal puede contribuir a 
producir el trastorno de manera significativa, o cuando el estado de la 
dentadura sugiere claramente la necesidad de un tratamiento oclusal. 
En tales casos, se deben montar con gran cuidado modelos diagnos- 
tics en un articulador para facilitar la valoracion de dicho estado. 
Se montan los modelos en la posicion musculoesqueleticamente es- 
table (es decir, relacion centrica o RC) para poder valorar el margen 
completo de movimientos bordeantes. Si se montan en la posicion 
de intercuspidacion y los pacientes tienen un deslizamiento de RC 
a PIC, no puede localizarse la posicion mas superoanterior de los 
condilos en el articulador, y en esta posicion no puede valorarse 
adecuadamente el estado oclusal. 

Los modelos diagnostics montados ofrecen dos importantes 
ventajas en el tratamiento. En primer lugar, mejoran la visualization 
de las interrelaciones estaticas y funcionales de los dientes. Esto es 


especialmente util en la region del segundo molar, donde es frecuente 
que los tejidos blandos de la mejilla y la lengua impidan una buena 
visibilidad. Tambien permiten un examen lingual de la oclusion del 
paciente, que no puede verse clinicamente (fig. 18-1). Esto resulta a 
menudo esencial para analizar las relaciones funcionales estaticas y 
dinamicas de los dientes. La segunda ventaja de los modelos diagnos- 
tics montados es la facilidad del movimiento mandibular. En el 
articulador pueden observarse los movimientos mandibulares de 
un paciente y los contactos oclusales resultantes sin la influencia del 
sistema neuromuscular. A menudo, cuando se examina clinicamente 
a un paciente, los reflejos protectores del sistema neuromuscular 
evitan los contactos lesivos. Esto hace que puedan pasar desaperci- 
bidas interferencias que no son, por tanto, diagnosticadas. Cuando 
se colocan en oclusion los modelos diagnostics montados, estos 
contactos se ponen claramente de manifiesto (fig. 18-2). Asi pues, 
los modelos pueden facilitar una exploracion oclusal mas completa. 

Sin embargo, como se ha resaltado en esta obra, la exploracion 
oclusal por si sola no es diagnostica para un trastorno. Debe valorarse 
la trascendencia de las observaciones oclusales. De todos modos, los 
modelos diagnostics adecuadamente montados pueden aportar una 
informacion util para establecer un diagnostic exacto. 

EN LA PLANIFICACION DEL TRATAMIENTO 

El mejor metodo para llevar a cabo un tratamiento es desarrollar un 
plan que no solo elimine los factores etiologies que se hayan identi- 
ficado, sino que lo haga ademas de una manera logica y ordenada. A 
veces resulta dificil examinar clinicamente a un paciente y establecer 
los resultados que producira un determinado tratamiento; sin em- 
bargo, es esencial tener presentes los resultados finales y de cada uno 
de los pasos necesarios para alcanzar los objetivos antes de iniciar 
las maniobras terapeuticas. Cuando esto no es posible, los modelos 
diagnostics adecuadamente montados pueden pasar a ser una parte 
importante del plan de tratamiento. Estos modelos se utilizan para 
garantizar que se obtendra un tratamiento satisfactorio y pueden ser 
usados de diversas formas segun el tratamiento en cuestion. 

Ajuste oclusal 

Con frecuencia es dificil examinar clinicamente a un paciente y 
determinar si puede aplicarse una tecnica de ajuste oclusal sin danar 
los dientes. Si un juicio rapido es incorrecto, es probable que el odon- 
tologo aplique un desgaste que atraviese el esmalte, con lo que debera 
someter al paciente a una tecnica de restauracion no prevista. En los 
pacientes en los que los resultados de un ajuste oclusal son dificiles 
de predecir, se completa la intervention en modelos diagnostics 
adecuadamente montados y se visualiza su resultado final. Cuando 
debe eliminarse una estructura dentaria amplia para cumplir los 
objetivos del tratamiento, se informa al paciente por adelantado del 
tratamiento adicional que sera necesario (p. ej., coronas, ortodoncia) 
y de que el coste sera superior. Este tipo de planificacion refuerza la 
confianza del paciente en vez de crear dudas o decepciones. 
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FIGURA 18-1 Los modelos diagnosticos montados proporcionan una visualiza- 
cion lingual del estado oclusal que no puede observarse clinicamente. (Cortesia 
de Rodrigo Fuentealba, DDS, Concepcion, Chile.) 



FIGURA 18-2 Cuando se evaluaban estos modelos montados con exactitud en 
el articulador, se observaba la mala intercuspidacion en las coronas posteriores 
del lado derecho del paciente. Esto no se visualizaba bien en la boca porque el 
sistema neuromuscular ocultaba esta posicion. 


Encerado funcional (diagnostico) previo 

Es frecuente que las fracturas dentarias importantes o la perdida de pie- 
zas dentarias requieran tecnicas de coronas o de prostodoncia fija para 
restablecer una funcion normal y una estabilidad oclusal. En algunos 
casos, resulta dificil visualizar exactamente como deben disenarse las 
restauraciones para cumplir mejor los objetivos del tratamiento. Los 
modelos diagnosticos montados son utiles para determinar la posibi- 
lidad real de alterar la relacion funcional de los dientes, asi como para 
mejorar la selection de un metodo para alcanzar los objetivos. A1 igual 
que con el ajuste oclusal, se completa el tratamiento sugerido en los 
modelos. Se desarrolla un encerado funcional previo que satisfaga 
los objetivos terapeuticos (fig. 18-3). Mientras se prepara el modelo 
de cera, se desarrolla un diseno apropiado que sea adecuado para la 
situacion especifica. El encerado previo no solo permitira visualizar 
el tratamiento final esperado, sino que proporcionara tambien una 
perspectiva de los posibles problemas que puedan aparecer en la 
progresion hacia ese objetivo. Una vez completado, puede iniciarse 
el tratamiento con una mayor garantia de exito. 

Encerado estetico (diagnostico) previo 

Resulta muy desalentador dedicar tiempo y dinero a la elaboration 
de una protesis fija anterior y que luego el paciente no quede satis- 
fecho con los resultados esteticos. Es preciso examinar cuidadosamente 
la situacion preexistente con el fin de poder determinar los efectos en la 
estetica final de una restauracion. El espaciado interdentario inusual, 
la morfologia de los tejidos o la oclusion modificaran con frecuencia el 
aspecto final de una corona o una protesis fija. Si no puede visualizarse 
el resultado estetico final debido a una situacion preexistente inusual, 
se realiza un encerado previo con fines de valoracion estetica. Esto 
permite visualizar la mayor parte de los resultados esteticos que pueden 
alcanzarse y proporciona al odontologo una idea de los resultados 
finales esperados cuando se haya completado el tratamiento (fig. 18-4). 

Si durante la realization del encerado previo se pone de manifiesto 
que los resultados esteticos no son los deseados, pueden ser necesarios 
otros tipos de tratamiento conjuntamente con la protesis fija. Estos 
tratamientos pueden consistir en implantes dentales, ortodoncia, perio- 
doncia, endodoncia o protesis parciales removibles. Una vez alcanzado 
un resultado estetico, el odontologo y el paciente pueden visualizar el 
aspecto esperado de la nueva restauracion. Las expectativas del paciente 
son entonces realistas y esto reducira al minimo las posibles decepcio- 
nes. El tratamiento puede iniciarse con mayores garantias de exito. 



FIGURA 18-3 A f A este paciente le faltaban varios dientes y tenia algunos inclinados, lo que hacia dificil predecir el resultado de una protesis parcial fija. B f La posicion 
molar se corrigio ortodoncicamente y se completo un encerado funcional previo que ayudara al clinico y al paciente a apreciar mejor los resultados posibles de la 
restauracion final. 
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Planificacion ortodoncica 

La mala alineacion de las arcadas dentarias suele tratarse de ma- 
nera mas apropiada mediante ortodoncia. En los casos sencillos 
habituales, los resultados de la ortodoncia son faciles de predecir. 
Sin embargo, a veces un determinado problema de alineacion o de 
apinamiento de los dientes plantea dificultades a la hora de visualizar 
los resultados finales. Cuando esto ocurre, los modelos diagnostics 
montados pueden ser muy utiles. Los dientes se seccionan de los 
modelos y se reposicionan en cera de manera que el odontologo 
y el paciente puedan visualizar los resultados finales esperados del 
tratamiento ortodoncico (fig. 18-5). Esto proporciona tambien al 


odontologo una vision acerca de los problemas inesperados que 
puedan presentarse durante el tratamiento ortodoncico. 

Cuando se contempla una extraccion, se sacan del modelo los 
dientes que van a extraerse. Los resultados de la ortodoncia con 
la extraccion pueden compararse entonces con los resultados sin 
extraccion. Se elige el tratamiento mas apropiado visualizando los 
resultados finales de los distintos tratamientos. La valoracion de 
los resultados de la ortodoncia proporciona, pues, una importante 
informacion para planificar el tratamiento. Es especialmente util para 
desarrollar un plan de tratamiento para los movimientos dentarios 
individuales (fig. 18-6). Cuando esta indicado un tratamiento de 



FIGURA 18-4 Encerado estetico (diagnostico) previo. A f Estado oclusal antes del tratamiento. Los dientes anteriores estan desgastados y fracturados. B, El encerado 
previo completado ayuda a visualizar los resultados esteticos esperados de las restauraciones anteriores. (Cortesia de Rodrigo Fuentealba, DDS, Concepcion, Chile.) 



FIGURA 18-5 Planificacion ortodoncica estetica (diagnostica). A f Antes del tratamiento. Los dientes anteriores abanicados tienen un espacio interdentario indeseable. 
El paciente estaba interesado en mejorar la estetica de esta situacion. B, Con una planificacion ortodoncica diagnostica de los dientes anteriores, es posible mostrar 
al paciente un objetivo terapeutico ortodoncico razonable. El hecho de que el paciente vea esos resultados puede ser util para abrigar unas expectativas realistas. 



FIGURA 18-6 Planificacion ortodoncica. A, Antes del tratamiento (vista lateral). B, Con la extraccion del tercer molar, el primer y el segundo molar pueden enderezarse 
satisfactoriamente para obtener una relacion oclusal favorable. Pueden encerarse en su sitio implantes o una protesis parcial fija de manera que el paciente y el clinico 
puedan predecir mejor la restauracion final. 
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ortodoncia complejo, este metodo es util, pero no puede ser el unico 
indicador. Es necesario un conocimiento profundo del crecimiento y 
el desarrollo, asf como de la biomecanica del movimiento dentario, 
para establecer un plan de tratamiento satisfactorio. 

Disefio de protesis fijas 

El diseno especifico de protesis fijas o removibles se basa generalmen- 
te en consideraciones funcionales y esteticas de la boca. Los modelos 
diagnosticos montados son utiles para disenar restauraciones que se 
acomoden mejor a estas consideraciones. Las exigencias oclusales que 
van de una unica corona a una protesis parcial removible pueden 
visualizarse y predecirse en un modelo diagnostico montado. 

Cuando un diente esta debilitado por la caries o por una res- 
tauracion previa, debe elegirse un tratamiento que refuerce y preserve 
la corona clfnica. Si el tratamiento de eleccion es un modelo de una 
sola unidad, los modelos diagnosticos adecuadamente montados son 
utiles para disenar el tipo de restauracion que proporcionara la forma 
y la funcion optimas. El analisis oclusal funcional de los modelos 
puede mostrar areas que requieran una resistencia adicional a las 
fuerzas oclusales, asi como areas en las que la estetica puede ser la 
consideration principal. De esta forma, se disena una restauracion 
que satisfaga las necesidades funcionales y esteticas. 

El mismo analisis oclusal de modelos diagnosticos se utiliza 
para disenar una protesis parcial removible que proporcione un es- 
tado oclusal optimo. Los modelos diagnosticos montados aportan 
informacion relativa al espacio disponible entre las arcadas dentarias 
para la base de la protesis parcial removible, asi como de los dientes 
que estan mejor situados para el apoyo incisivo y oclusal. Incluso el 
pronostico de las protesis de recubrimiento puede mejorarse cuando 
se utilizan modelos montados para facilitar la eleccion de los dientes 
mas adecuados con el fin de mantener la base de la dentadura o para 
colocar implantes dentales cuando este indicado. 

Usos adicionales del articulador y modelos diagnosticos 
montados 

Los modelos diagnosticos montados resultan utiles para la informa- 
cion del paciente. En general, los pacientes comprenden con mayor 
facilidad los problemas existentes en su boca si estos se muestran en 
modelos diagnosticos. Tambien pueden entender mejor un plan de 
tratamiento cuando se le muestra en sus propios modelos diagnosti- 
cos. Este tipo de informacion del paciente fomenta el establecimiento 
de una buena relation de trabajo. La base de un tratamiento satis- 
factorio empieza con un conocimiento detallado de los problemas 
y de los tratamientos apropiados por parte del paciente. 

EN EL TRATAMIENTO 

Probablemente el uso mas comun del articulador dental es en el 
tratamiento. El articulador no permite tratar a un paciente, pero 
puede ser una ayuda indispensable para desarrollar aparatos dentales 
que faciliten ese tratamiento. Puede proporcionar la informacion 
apropiada sobre el movimiento mandibular que es necesario para 
desarrollar un aparato o para restaurar la armonfa oclusal. Aunque 
esta informacion podria obtenerse teoricamente trabajando directa- 
mente en la boca, el articulador elimina muchos factores que con- 
tribuyen a producir errores, como la lengua, las mejillas, la saliva y 
el sistema de control neuromuscular. En algunos casos es necesario 
utilizar materiales que no son apropiados para la cavidad oral. En 
estas situaciones, el articulador pasa a ser el unico medio fiable para 
desarrollar un estado oclusal apropiado en el aparato dental. Forma 
parte de las tecnicas de prostodoncia fija y con coronas. Tambien 
es una parte necesaria en la construction de las protesis parciales y 
completas removibles. Muchos aparatos de ortodoncia requieren 
tambien el uso de un articulador. 


Tipos generates de articuladores 

Los articuladores dentales tienen multiples tamanos y formas. Los 
disenos son tan especfficos como los fines para los que se utilizan. 
Para describir y comprender los articuladores es util clasificar los 
diversos tipos segun su capacidad de ajuste y de reproduccion de los 
movimientos condfleos especfficos del paciente en tres grupos ge- 
nerates : no ajustables, semiajustables y totalmente ajustables. En 
general, cuanto mas ajustable es un articulador, mas precisa puede 
ser la reproduccion del movimiento condfleo. 

En el apartado siguiente se describira cada uno de estos tipos de 
articuladores, junto con los metodos generales necesarios para su uso. 
Se comentaran tambien las ventajas e inconvenientes de cada uno. 

ARTICULADOR NO AJUSTABLE 
Description 

El articulador no ajustable (fig. 18-7) es el tipo mas sencillo exis- 
tente. No permite ajustes para adaptarlo con mas exactitud a los 
movimientos condfleos especfficos del paciente. Muchos de estos 
articuladores permiten movimientos excentricos, pero solo en valores 
medios. Es imposible la reproduccion exacta de un movimiento 
excentrico de un paciente determinado. 

La unica position exacta y reproducible que puede alcanzarse 
en un articulador no ajustable es la position de contacto oclusal es- 
pecffica (p. ej., la position intercuspfdea o PIC). Cuando se montan 
los modelos en esta position en el articulador no ajustable, pueden 
separarse y cerrarse de manera repetida. Ni siquiera los trayectos 
de apertura y de cierre de los dientes reproducen con exactitud los 
trayectos que siguen los dientes del paciente, puesto que la distancia 
de los condilos a las cuspides especfficas no se transfiere con exactitud 
al articulador. La PIC solo es reproducible cuando se montan los 
modelos en el articulador en esta position. Todas las demas posi- 
ciones o movimientos (p. ej., apertura, protrusion, laterotrusion) no 
reproducen fielmente lo que se observa en el paciente. 

Metodos asociados necesarios para el articulador 
no ajustable 

Dado que solo se reproduce con exactitud la position oclusal en la 
que se montan los dientes, se utilizan metodos de montaje arbitrarios 
para colocar y fijar los modelos. Generalmente, estos modelos se 
juntan con los dientes en intercuspidacion maxima y se colocan 
de manera equidistante entre los componentes maxilar y mandi- 
bular del articulador. A continuation se coloca la escayola entre el 



FIGURA 18-7 Articulador no ajustable. 
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modelo mandibular y el componente mandibular del articulador, 
juntandolos firmemente. El modelo maxilar se une de la misma 
forma al componente maxilar del articulador. Una vez endurecida la 
escayola, pueden separarse los modelos y el simple movimiento de 
bisagra del articulador volvera a situarlos en la posicion mantenida 
durante el montaje. 


NOTA. Los modelos deben montarse manteniendo el contacto de los dientes 
en la posicion odusal deseada. Si se utiliza un registro de cera que separe los 
dientes, se producira una posicion intercuspidea inexacta. Esto se debe a que el 
eje de bisagra real de la mandibula del paciente no se reproduce con exactitud 
en el articulador no ajustable. (Para una explicacion mas completa, vease mas 
adelante el apartado «Obtencion de registros interoclusales de relacion centrica 
a una dimension vertical aumentada».) 


Ventajas e inconvenientes del articulador no ajustable 

El uso de un articulador no ajustable tiene dos ventajas claras. La 
primera es el coste. Este articulador es relativamente barato, y el 
odontologo puede adquirir facilmente el numero suficiente para 
cubrir las necesidades de su consulta. La segunda ventaja es que 
el tiempo dedicado al montaje de los modelos en el articulador es 
generalmente reducido. Dado que el metodo de montaje es arbitrario, 
no son necesarias tecnicas para obtener informacion del paciente 
que faciliten el montaje de los modelos. En consecuencia, estos se 
montan en un tiempo minirno. 

Aunque estas ventajas pueden ser utiles, los inconvenientes del 
articulador no ajustable superan a menudo a las ventajas. Dado que 
este articulador reproduce con exactitud tan solo una posicion de 
contacto, no puede prepararse adecuadamente una restauracion para 
satisfacer las exigencias oclusales de los movimientos excentricos 
del paciente. Con este grado de control tan bajo del estado oclusal 
en el articulador, el odontologo debe estar dispuesto a dedicar el 
tiempo necesario al ajuste de las restauraciones intrabucalmente en 
los movimientos excentricos apropiados. Esto puede ser laborioso. 
Ademas, si se contempla la realization de un tallado considerable, 
la forma anatomica y las relaciones oclusales resultantes pueden ser 
malas. 

ARTICULADOR SEMIAJUSTABLE 
Description 

El articulador semiajustable (fig. 18-8) permite mas versatilidad para 
reproducir el movimiento condileo que el articulador no ajustable. 
Por lo general tiene tres tipos de ajustes que pueden permitir una 
reproduction exacta de los movimientos condileos para un paciente 
determinado. En consecuencia, no solo puede reproducirse con 
exactitud una posicion de contacto oclusal, sino que, cuando los 
dientes se desplazan excentricamente desde esta posicion, el pa- 
tron de contacto resultante reproduce con gran exactitud el que se 
observa en la boca del paciente. Gracias a ello puede obtenerse mas 
informacion sobre los movimientos espedficos del paciente, que se 
incluira en el articulador para utilizarla al desarrollar restauraciones 
posteriores. Los ajustes mas frecuentes en el articulador semiajustable 
son: 1) inclinacion condilea, 2) movimiento de traslacion lateral (o 
angulo de Bennett) y 3) distancia intercondilea. 

Inclinacion condflea. El angulo con el que el condilo desciende 
a lo largo de la eminencia articular en el piano sagital puede tener 
un efecto importante en la profundidad de las fosas y la altura de 
las cuspides de los dientes posteriores (cap. 6). Con un articulador 
semiajustable, esta angulation se modifica para reproducir el angulo 
existente en un paciente determinado. En consecuencia, puede rea- 
lizarse una restauracion con una profundidad de las fosas y una 



FIGURA 18-8 Articulador semiajustable. (Whip-Mix 2000 series Model 2240. 
Whip-Mix Inc., Louisville, KY.) 


altura de las cuspides adecuadas que esten en armonia con el estado 
oclusal del paciente. 

Angulo de Bennett. En un movimiento de laterotrusion, el 
angulo con el que el condilo orbitante se desplaza hacia dentro 
(medido en el piano horizontal) puede tener un efecto importante 
en la anchura de la fosa central de los dientes posteriores (cap. 6). 
El angulo que describe el movimiento hacia dentro del condilo se 
denomina angulo de Bennett. Un ajuste apropiado del mismo puede ser 
util para desarrollar restauraciones que se adapten con mas exactitud 
al estado oclusal del paciente. 

La mayoria de los articuladores semiajustables permiten un mo- 
vimiento del angulo de Bennett del condilo orbitante en linea recta 
desde la posicion centrica en la que se montan los modelos hasta la 
posicion de laterotrusion maxima. Algunos proporcionan tambien 
un ajuste para los movimientos del angulo de Bennett inmediatos 
y progresivos. Cuando existe un movimiento de traslacion lateral 
inmediata importante, estos articuladores proporcionan una re- 
produccion mas exacta del movimiento condileo. 

Distancia intercondilea. La distancia entre los centros de rota- 
cion de los condilos puede influir en los trayectos de mediotrusion y 
laterotrusion de las cuspides centricas posteriores sobre las superficies 
oclusales opuestas (en el piano horizontal) (cap. 6). El articulador 
semiajustable permite ajustes que hacen posible reproducir la dis- 
tancia intercondilea en el articulador de manera muy semejante a la 
distancia intercondilea del paciente. Un ajuste adecuado facilitara 
el desarrollo de una restauracion con una anatomia oclusal que se 
encuentre en estrecha armonia con los trayectos excentricos de la 
cuspide centrica en la boca del paciente. 

Metodos asociados necesarios para el articulador 
semiajustable 

Dado que el articulador puede ajustarse, debe obtenerse del paciente 
la informacion necesaria para poder efectuar los ajustes adecuados. 
Son necesarias tres tecnicas para ajustar con exactitud el articulador 
semiajustable: 1) una transferencia de arco facial, 2) un registro 
interoclusal de RC y 3) registros interoclusales excentricos. 

Transferencia de arco facial. El uso primario de la transferencia 
de arco facial es montar el modelo maxilar con exactitud en el arti- 
culador. Utiliza tres puntos de referencia distintos (dos posteriores y 
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FIGURA 18-9 El arco facial se utiliza para montar el modelo maxilar en el componente maxilar del articulador a una distancia de los centros de rotacion de los condilos 
identica a la distancia en el paciente. A, Arco facial adecuadamente colocado. B f Los datos del arco facial se transfieren al articulador para el montaje del modelo 
maxilar. (Whip-Mix Inc., Louisville, KY.) 


uno anterior) para colocar el modelo en el articulador. Las referencias 
posteriores son el eje de bisagra de cada condilo y la anterior es un 
punto arbitrario. 

La mayoria de los articuladores semiajustables no permiten lo- 
calizar el eje de bisagra exacto del paciente; se basan mas bien en 
un punto predeterminado que se ha demostrado que se encuentra 
muy proximo al eje de bisagra en la mayoria de los pacientes. La 
utilization de este eje arbitrario como referencia posterior permite 
montar el modelo maxilar en el articulador a una distancia de los 
condilos que es muy similar a la existente en el paciente. El punto 
de referencia anterior es arbitrario y suele establecerlo el fabricante, de 
manera que el modelo maxilar se situa adecuadamente entre los 
componentes maxilar y mandibular del articulador. En algunos 
articuladores, la referencia anterior es el puente de la nariz; en otros 
se encuentra a una distancia determinada por encima de los bordes 
incisivos de los dientes anteriores maxilares. 

Se mide la distancia intercondilea una vez localizados los determi- 
nantes posteriores. Esto se hace midiendo la anchura de la cabeza del 
paciente entre los determinantes posteriores y restando una cantidad 
estandar que compensa la distancia lateral a cada centro de rotacion 
de los condilos. A continuacion se transfiere la medicion mediante 
el arco facial al articulador, dejando la distancia intercondilea apro- 
piada ajustada en el articulador. Una vez transferida la distancia 
intercondilea, se fija apropiadamente el arco facial en el articulador 
y puede montarse el modelo maxilar en el componente maxilar del 
mismo (fig. 18-9). 

Registro interoclusal de relacion centrica. Para montar el 
modelo mandibular en el articulador, este debe orientarse adecuada- 
mente respecto al modelo maxilar. Esto se consigue determinando la 
posicion mandibular deseada y manteniendo esta relacion mientras 
se fija el modelo mandibular al articulador con escayola. La posicion 
intercuspidea es con frecuencia una posicion facil de localizar, puesto 
que los dientes pas an generalmente con rapidez a la posicion inter- 
cuspidea maxima. Cuando la articulation manual de los modelos en 
la posicion intercuspidea es dificil o inestable, se indica al paciente 
que cierre la boca por completo sobre una lamina de cera caliente. 
A continuacion se coloca la lamina entre los modelos. Este tipo de 
registro interoclusal facilita el montaje del modelo en la posicion 
intercuspidea. 

Sin embargo, recuerdese que cuando los modelos se montan 
en la posicion intercuspidea, la mayoria de los articuladores no 
permiten ningun otro movimiento posterior de los condilos. En los 


pacientes con un deslizamiento de RC a PIC, el montaje del modelo 
en intercuspidacion maxima impide toda posibilidad de localizar la 
posicion de RC en el articulador. En otras palabras, si se montan 
los modelos en PIC, el posible movimiento retrusivo a la PIC no 
puede observarse en el articulador. Dado que este movimiento puede 
desempenar un papel importante en el tratamiento oclusal, a menudo 
es recomendable montar el modelo en la posicion de RC. En esta 
posicion condilea existe con frecuencia una relacion oclusal ines- 
table; en consecuencia, es preciso realizar un registro interoclusal 
que estabilice la relacion entre las arcadas. 

Existen muchas formas de capturar las relaciones apropiadas 
entre los modelos maxilar y mandibular. El registro debe tomarse 
en la posicion de RC (la posicion musculoesqueleticamente estable), 
de manera que todos los movimientos del articulador duplicaran 
los movimientos del paciente. Una forma de capturar esa posicion 
es utilizando un tope en los dientes anteriores (fig. 18-10). Esta 
tecnica permite al paciente ayudar a localizar la posicion articular 
estable. Se coloca el tope anterior y se utiliza una tecnica de mani- 
pulation bilateral (cap. 9) para localizar la posicion superoanterior 
de los condilos. En el momento en que el examinador considera 
que la posicion es repetible, se puede pedir al paciente que cierre 
sobre los dientes posteriores. Si el tope anterior se ha fabricado 
adecuadamente, los dientes anteriores deberian contactar sobre una 
superficie plana, perpendicular al eje largo de los dientes inferiores 
y sin permitir que los dientes posteriores contacten. Al pedirle al 
paciente que cierre sin contactos posteriores, el musculo elevador 
colocara los condilos en su posicion musculoesqueleticamente 
estable. Cuando se ha repetido el procedimiento varias veces, la 
posicion se localiza una vez mas y puede inyectarse material de 
impresion entre los dientes posteriores, y se registra esta relacion. 
Una vez fraguado, este material de impresion puede emplearse para 
montar el modelo mandibular. 

Una vez desarrollado un registro interoclusal estable con los 
condilos en RC, el registro puede transferirse al articulador y el 
modelo mandibular puede montarse en el componente mandibular 
del articulador. Una vez montado el modelo, se retira el registro in- 
teroclusal, lo que permite que los dientes se cierren en el contacto de 
RC inicial. A continuacion se observa el desplazamiento del modelo 
mandibular hacia la posicion intercuspidea mas estable, que revela 
un deslizamiento de RC a PIC. Cuando se montan los modelos de 
esta manera, puede observarse la amplitud del movimiento de RC a 
PIC y utilizarse para desarrollar restauraciones posteriores. 
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FIGURA 18-10 Registro interoclusal para montar el modelo mandibular en el componente mandibular del articulador. A f Se coloca un tope anterior y se emplea una tecnica 
de manipulacion bilateral para localizar la posicion superoanterior de los condilos. B f Una vez localizada la posicion deseada, se puede inyectar material de impresion 
entre los dientes posteriores, con lo que se registra esta relacion. C # Se retira el registro interoclusal y se utiliza para montar el modelo mandibular en el articulador. 


NOTA. El registro interoclusal se obtiene a una dimension vertical ligeramente 
superior a la del contacto dentario inicial en RC. Si se utiliza una dimension vertical 
inferior, el registro sera perforado por los dientes en oclusion, y el resultado 
seran unos contactos dentarios que pueden desplazar la posicion mandibular. 
Por otra parte, si el registro interoclusal se obtiene a una dimension vertical 
aumentada, pueden producirse inexactitudes cuando se retira el registro y se 
permite el contacto de los dientes. Estas inexactitudes se producen cuando no 
se ha reproducido la localizacion del eje de bisagra exacto. (Vease mas adelante 
el apartado «Obtencion de registros interoclusales de relacion centrica a una 
dimension vertical aumentada».) 


Registros interoclusales excentricos. Los registros interoclusa- 
les excentricos se utilizan para ajustar el articulador de manera que 
siga el movimiento condileo apropiado del paciente. Habitualmente 
se usa cera para la obtencion de estos registros, pero hay muchos 
otros productos disponibles. 

Cuando se emplea cera, se calienta una cantidad apropiada y se 
coloca sobre los dientes posteriores. El paciente separa ligeramente 
los dientes y luego realiza un movimiento bordeante de laterotrusion. 
Con la mandibula en una posicion de laterotrusion, los dientes se 
cierran sobre la cera ablandada (fig. 18-11). A continuacion, se enfria 
la cera con aire y se retira. Este registro captura la posicion exacta de 
los dientes durante el movimiento bordeante especifico. Tambien 
captura la posicion exacta de los condilos durante el movimiento de 
laterotrusion. Cuando se devuelve a los moldes montados y se ajustan 
los dientes sobre ella, se visualiza el movimiento condileo del pacien- 
te con el mismo movimiento en el articulador. A continuacion se 
modifican adecuadamente los ajustes de la inclination condilea y el 


angulo de Bennett para reproducir esta posicion condilea especifica. 
Mediante registros interoclusales en movimientos de laterotrusion 
derecha e izquierda y en movimientos bordeantes de protrusion, se 
ajusta el articulador para reproducir los movimientos excentricos 
del paciente. 

El clinico debe recordar que la guia condilea es el ajuste en el 
articulador que regula el angulo con el que desciende el condilo 
desde la posicion de RC durante un movimiento de protrusion o 
laterotrusion. La forma normal del craneo es tal que este trayecto 
es generalmente curvo (fig. 18-12). Sin embargo, la mayoria de los 
articuladores semiajustables estan limitados a la obtencion de un 
trayecto recto. Cuando un paciente presenta un desplazamiento 
lateral inmediato o progresivo, es frecuente que el trayecto no siga 
una linea recta. Si se obtiene un registro interoclusal de laterotrusion 
cuando los dientes han superado la relacion borde a borde de los 
caninos de trabajo, el condilo orbitante se desplazara hacia abajo y 
hacia delante a la posicion C (v. fig. 18-12). Esto da lugar a un angulo 
de Bennett relativamente pequeno (c). Sin embargo, si el registro 
interoclusal se obtiene a solo 3-5 mm de la posicion de RC, expresara 
con mayor exactitud el desplazamiento inmediato y progresivo del 
paciente (posicion B). Esto dara lugar a un angulo de Bennett mas 
grande (b). Dado que al clinico le interesa cualquier movimiento 
que pueda facilitar un contacto dentario, es logico que los primeros 
3-5 mm de movimiento tengan una importancia critica. Si se utiliza 
el angulo mas pequeno para la elaboration de coronas posteriores, 
se desarrollaran unas fosas relativamente estrechas. Cuando estas 
coronas se coloquen en la boca y se muestre un desplazamiento 
lateral mayor, contactaran durante el movimiento de mediotrusion 
y el resultado sera una interferencia oclusal indeseable. Para evitar 
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FIGURA 18-11 Registro interoclusal de laterotrusion. A f Se coloca cera entre los dientes y se desplaza la mandibula en un movimiento de laterotrusion derecha. En 
esta posicion se cierran los dientes mandibulares sobre el registro de cera. B, Se enfria el registro y se coloca en el modelo maxilar. El modelo mandibular se desplaza 
para ajustarlo en el registro. C, Cuando el registro de cera esta colocado, puede apreciarse que el condilo izquierdo ha iniciado su trayecto de orbita hacia delante, 
hacia abajo y hacia dentro alrededor del condilo derecho de rotacion. Esto se registra adecuadamente y se hacen los correspondientes ajustes en el articulador. 


este error, el registro interoclusal lateral debe obtenerse a no mas de 
5 mm de movimiento excentrico. 

Ventajas e inconvenientes del articulador semiajustable 

La adaptabilidad del articulador semiajustable a los movimientos 
condileos especificos del paciente le proporciona una ventaja sig- 
nificativa respecto al instrumento no ajustable. Pueden realizarse 
restauraciones que se ajusten con mayor exactitud a las necesidades 
oclusales del paciente, con lo que se reduce al minimo la necesidad 
de ajustes intrabucales. Generalmente, el articulador semiajustable 
es un instrumento excelente para el tratamiento dentario habitual. 

Un inconveniente del articulador semiajustable, en comparacion 
con el tipo no ajustable, es que inicialmente requiere mas tiempo para 
transferir la informacion del paciente al articulador. Sin embargo, este 
tiempo es minimo y por lo general es un esfuerzo bien empleado, 
puesto que puede ahorrar mucho tiempo en la fase de ajuste in- 
trabucal. Otro inconveniente del articulador semiajustable es que es 
mas caro que el no ajustable; sin embargo, de nuevo los beneficios 
superan con creces el aumento del coste. 

ARTICULADOR TOTALMENTE AJUSTABLE 
Description 

El articulador totalmente ajustable (fig. 18-13) es el instrumento mas 
sofisticado de odontologia para reproducir el movimiento mandibu- 
lar. Dados los numerosos ajustes de que dispone, este articulador es 
capaz de reproducir la mayor parte de los movimientos condileos 
precisos que realice cualquier paciente. Habitualmente suelen utili- 
zarse cuatro ajustes: 1) inclinacion condilea, 2) angulo de Bennett o 


desviacion lateral inmediata, 3) movimiento del condilo de rotacion 
y 4) distancia intercondilea. 

Inclinacion condilea. Al igual que en el articulador semiajus- 
table, el angulo con el que el condilo desciende en el articulador 
totalmente ajustable durante los movimientos de protrusion y latero- 
trusion puede modificarse. Mientras que el articulador semiajustable 
puede proporcionar un movimiento condileo solo en un trayecto 
recto, el articulador totalmente ajustable es capaz de un ajuste del 
trayecto condileo que reproduzca el angulo y la curvatura del movi- 
miento condileo del paciente. 

Angulo de Bennett (movimiento de traslacion lateral). El 

articulador totalmente ajustable tiene ajustes que permiten reproducir 
el angulo de Bennett y el movimiento de traslacion lateral inmedia- 
ta del condilo orbitante del paciente. Como ya se ha comentado, 
muchos articuladores semiajustables no permiten reproducir este 
trayecto exacto, puesto que solo se dispone de superficies planas para 
guiar el condilo. Cuando se reproducen las caracteristicas exactas del 
movimiento condileo orbitante, puede desarrollarse la ubicacion 
correcta del surco y la anchura de las fosas con mayor precision en 
una restauracion posterior. 

Movimiento condl'leo de rotacion. Durante un movimiento 
de laterotrusion, el condilo de rotacion (es decir, condilo de traba- 
jo) no gira simplemente alrededor de un punto fijo (cap. 6), sino 
que puede desplazarse un poco lateralmente. Este desplazamiento late- 
ral puede tener tambien un componente superior, inferior, anterior o 
posterior, que puede influir en la profundidad de la fosa y la altura de 
la cuspide, asi como en la cresta y la direction del surco establecido 
en los dientes posteriores. El movimiento condileo de rotacion 
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FIGURA 18-12 El cfrculo A representa el condilo en la posicion de RC (vista 
horizontal). La linea discontinua es el trayecto del condilo orbitante, que presenta 
un movimiento de traslacion lateral progresivo importante. Si se obtiene un 
registro interoclusal de laterotrusion a 3-5 mm de la posicion de RC (como se 
observa en la posicion B), el angulo de Bennett resultante sera el angulo b. Si se 
obtiene un segundo registro interoclusal de laterotrusion a 7-10 mm de la posicion 
de RC (como se observa en la posicion C, que esta mas alia de la relacion borde 
a borde canina), el angulo de Bennett resultante sera el angulo c. Dado que la 
posibilidad de contactos dentarios es mucho mayor cerca de la posicion de RC, 
el registro interoclusal debe obtenerse en la posicion B. 



FIGURA 18-13 Articulador totalmente ajustable. (Denar D5A, Whip-Mix Inc, 
Louisville, KY.) 

afecta tanto al lado de trabajo como al de no trabajo, pero tiene su 
maximo efecto en el primero. Los articuladores semiajustables no 
permiten compensar este movimiento. Los articuladores totalmente 
ajustables pueden prepararse de manera que se reproduzca el trayecto 
del condilo de rotacion del paciente en el articulador. 

Distancia intercondllea. Al igual que en el articulador semiajus- 
table, la distancia entre los centros de rotacion de los condilos en el 
articulador totalmente ajustable puede modificarse para igualarla a la 
del paciente. En el articulador semiajustable existen a menudo tres 
configuraciones generates : pequena, mediana y grande. Se utiliza la 



FIGURA 18-14 Dispositivo electronico de trazado mandibular. (CADIAX-2, Whip-Mix 
Inc, Louisville, KY.) 

que se adapta mejor al paciente. Con el articulador totalmente ajus- 
table puede elegirse entre una gama completa de distancias intercon- 
dileas. En consecuencia, el ajuste intercondileo se establece en la dis- 
tancia exacta en milimetros determinada en el paciente. Esto permite 
una reproduction mas exacta de esta distancia y reduce al mmimo, por 
tanto, los errores en el trayecto excentrico de las cuspides centricas. 

Metodos asociados necesarios para el articulador totalmente 
ajustable 

Son necesarias tres tecnicas para utilizar eficazmente el articulador to- 
talmente ajustable: 1) una localizacion exacta del eje de bisagra, 2) un 
registro pantografico y 3) un registro interoclusal de RC. Antes, los dos 
primeros procedimientos se conseguian inscribiendo mecanicamente 
el movimiento exacto de las guias condileas en una tabla de registro. 
Actualmente, las tablas mecanicas se han sustituido por dispositivos 
electronicos que pueden registrar todos los movimientos precisos de 
la mandibula en las tres direcciones del espacio y almacenar esta in- 
formation de una manera que ayude al clinico a ajustar el articulador 
para seguir de forma precisa los movimientos del paciente (fig. 18-14). 

Localizacion exacta del eje de bisagra. Con el articulador 
semiajustable se utiliza un eje de bisagra condileo arbitrario o medio 
para la transferencia de arco facial. Sin embargo, la transferencia de 
informacion del paciente al articulador totalmente ajustable empieza 
localizando con exactitud el eje de bisagra terminal de los condilos. 
Esta tecnica se realiza utilizando un dispositivo que se denomina 
localizador del eje de bisagra, que se fija a los dientes maxilares y man- 
dibulares y se extiende extrabucalmente hacia atras hasta las regiones 
condileas (fig. 18-15). A medida que la mandibula se retruye y se 
mueve como una bisagra con un movimiento de apertura y cierre, 
el dispositivo puede registrar la localizacion precisa del eje de bisa- 
gra, que es el punto de referenda desde donde empiezan todos los 
movimientos mandibulares. 

Registro pantografico. El articulador totalmente ajustable 
permite reproducir con exactitud el movimiento mandibular. Para 
lograrlo, debe obtenerse informacion sobre los movimientos es- 
pecificos del paciente. 

Los registros interoclusales excentricos que se utilizan para 
el articulador semiajustable no son adecuados para este fin. Con el 
articulador totalmente ajustable, se emplea el dispositivo electronico 
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FIGURA 18-15 A, Se coloca el dispositivo electronico de trazado mandibular en la paciente. B f Pantografo. En esta foto se muestra el localizador del eje de bisagra 
terminal (Whip-Mix Inc, Louisville, KY). 



FIGURA 18-16 A f La paciente esta realizando un movimiento de protrusion mientras el dispositivo de trazado mandibular lo registra. B f Inscripcion grafica del 
movimiento de protrusion de los condilos derecho e izquierdo (Whip-Mix Inc, Louisville, KY). 


de trazado mandibular para registrar todos los movimientos mandi- 
bulares. Por tanto, se puede guiar al paciente en cada movimiento 
separadamente. El pantografo se utiliza para identificar con exactitud 
los movimientos condileos del paciente. 

Al paciente se le coloca en la posicion de bisagra terminal y a 
continuacion se le pide que protruya la mandibula lo maximo que 
pueda hacia delante. El dispositivo electronico de trazado mandibu- 
lar registra exactamente este trayecto (fig. 18-16). A continuacion se 
le pide que vuelva a la posicion de bisagra terminal y despues que 
mueva la mandibula a la derecha, y se registra el movimiento excen- 
trico lateral derecho (fig. 18-17). Una vez registrado este movimiento, 
se pide de nuevo al paciente que vuelva a la posicion de bisagra 
terminal. Desde esta posicion, se le pide que mueva la mandibula a 
la izquierda, y se registra el movimiento excentrico lateral izquierdo 
(fig. 18-18). Una vez conseguido esto, el paciente vuelve a la posicion 
de bisagra terminal. Desde esta posicion, se le pide que abra y cierre 
la boca y se registra este movimiento (fig. 18-19). 

Cuando se han completado los cuatro movimientos, el disposi- 
tivo electronico de trazado mandibular ha registrado y almacenado 
estos datos como referencia. Estos datos pueden utilizarse, entonces, 
para ajustar el articulador totalmente ajustable. 

Una vez completado el trazado, se retira el pantografo del pacien- 
te. En la mayorfa de los dispositivos de trazado mandibular, se utiliza 


la parte maxilar del dispositivo para transferir al modelo maxilar del 
articulador una relacion exacta de los condilos. Una vez conseguido 
esto, el articulador se ajusta cuidadosamente para reproducir los 
datos registrados por el dispositivo electronico. Cuando esto se ha 
conseguido adecuadamente, el articulador reproducira con precision 
los movimientos condileos del paciente en los tres pianos del espacio. 

Registro interoclusal de relacion centrica. La localizacion del 
eje de bisagra y los trazados pantograficos proporcionan la informa- 
cion necesaria para montar el modelo maxilar y ajustar el articulador 
a los movimientos condileos especificos del paciente. Al igual que 
con el articulador semiajustable, es necesario un registro interoclusal 
para montar el modelo mandibular en el articulador totalmente ajus- 
table en la relacion adecuada con los dientes maxilares. Para poder 
observar toda la gama de movimientos mandibulares, se realiza el 
registro interoclusal en la posicion de RC. 

La tecnica que el clinico utiliza para capturar la relacion de las 
arcadas en la posicion de RC puede variar dependiendo de sus pre- 
ferences. La misma tecnica descrita anteriormente en este capitulo 
puede ser un metodo simple y fiable. 

Obtencion de registros interoclusales de relacion centrica a una 
dimension vertical aumentada. Cuando se ha localizado el eje de 
bisagra exacto y se ha transferido al articulador, los trayectos de aper- 
tura y cierre de los dientes en el movimiento de bisagra terminal son 
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FIGURA 18-17 A f La paciente esta realizando un movimiento de lateralidad derecha mientras el dispositivo de trazado mandibular lo registra. B # La inscripcion grafica 
de este movimiento muestra al condilo izquierdo moviendose hacia abajo y hacia dentro a traves del trayecto de no trabajo, mientras que el condilo derecho se 
mueve ligeramente durante el movimiento de rotacion (trayecto de trabajo) (Whip-Mix Inc, Louisville, KY). 





FIGURA 18-18 A, La paciente esta realizando un movimiento de lateralidad izquierda mientras el dispositivo de trazado mandibular lo registra. B, La inscripcion grafica 
de este movimiento muestra al condilo derecho moviendose hacia abajo y hacia dentro a traves del trayecto de no trabajo, mientras que el condilo izquierdo se 
mueve ligeramente durante el movimiento de rotacion (trayecto de trabajo) (Whip-Mix Inc, Louisville, KY). 



FIGURA 18-19 A, La paciente esta realizando un movimiento de apertura mientras el dispositivo de trazado mandibular lo registra. B, La inscripcion grafica de este 
movimiento muestra a los condilos derecho e izquierdo moviendose hacia abajo y hacia fuera de sus fosas, lo que revela el trayecto preciso que realizan ambos 
condilos (Whip-Mix Inc, Louisville, KY). 


Elsevier. Fotocopiar sin autorizacion es un delito. 
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FIGURA 18-20 A, Cuando el eje de bisagra del paciente (EBP) se transfiere de forma que coincida con el eje de bisagra del articulador (EBA), los arcos de cierre del 
paciente y del articulador son identicos. En consecuencia, un registro interoclusal en cualquier grado de apertura (X, Y y Z) proporcionara un arco de cierre a la posicion 
odusal deseada (A). B, Cuando no se localiza el eje de bisagra exacto, hay una mayor probabilidad de que exista una diferencia entre el EBP y el EBA. Observese que 
el EBA es inferior y anterior respecto al EBP. Cuando esto ocurre, los trayectos (arcos) de apertura y de cierre son diferentes. Si se obtiene un registro interoclusal con 
los dientes en la posicion odusal deseada (A), la diferencia de estos dos trayectos carece de trascendencia clinica, puesto que no hay contactos oclusales durante los 
movimientos de apertura y cierre. La caracteristica importante es que ambos trayectos de cierre vuelven a llevar la mandibula a la posicion odusal deseada. C, Como 
en B f el EBP y el EBA no son iguales. Sin embargo, cuando se toma un registro interoclusal a una dimension vertical aumentada (X) y se utiliza para montar el modelo, 
los dientes mandibulares se encuentran a una distancia adecuada del EBP pero no del EBA. Cuando se retira el material de registro, los dientes se cierran en un 
trayecto de arco alrededor del EBA y no del EBP. Dado que este trayecto es distinto del existente en el paciente, la posicion de contacto resultante sera diferente (no A 
sino B). As i pues, cuando el EBP no se transfiere al articulador, el registro debe obtenerse en la posicion odusal deseada en la que se prepararan las restauraciones. 
La obtencion del registro interoclusal en una dimension vertical aumentada introducira un error en la posicion de contacto odusal. 


los mismos en la boca del paciente y en el articulador. Esto es cierto, 
puesto que las distancias de los centros de rotacion de los condilos a 
una cuspide dada son exactamente las mismas en la boca del paciente 
y en el articulador. Cuando se da esta situacion, el grosor del registro 
interoclusal no tiene ningun efecto en la exactitud del montaje. 

Sin embargo, cuando se utiliza un eje de bisagra arbitrario o 
medio para montar el modelo maxilar (como en los articuladores no 
ajustables o semiajustables), existen grandes probabilidades de que las 
distancias entre los centros de rotacion de los condilos y una cuspide 
dada no sean las mismas en la boca que en el articulador. Asi pues, el 
trayecto de apertura y de cierre de las cuspides con el eje de bisagra 
no sera exactamente el mismo. Si el modelo mandibular se monta en 
la PIC, esta discrepancia no tiene trascendencia clinica, puesto que la 
unica diferencia esta en el trayecto de apertura (en el que no hay 
consideraciones de contacto odusal). En cambio, puede existir una 
discrepancia significativa si se utilizan el eje de bisagra arbitrario para 
montar el modelo maxilar y un registro interoclusal a una dimension 
vertical aumentada para montar el modelo mandibular. Dado que los 


arcos de cierre del paciente y del articulador no son identicos, cuando 
se retira el registro interoclusal el modelo se cerrara en un trayecto 
diferente, dando lugar a una posicion de contacto odusal distinta 
de la observada en la boca del paciente (fig. 18-20). Generalmente, 
cuanto mas grueso es el registro interoclusal, mayor es la posibilidad 
de introducir inexactitudes en el montaje. 

Como regia general, los registros interoclusales son mas precisos 
cuando se obtienen con la dimension vertical de la oclusion en la 
que se realizaran las restauraciones (con los dientes en contacto). 
Los registros obtenidos de esta forma son iguales cuando se utilizan 
localizaciones del eje de bisagra tanto arbitrarias como individuates. 
Sin embargo, si es necesario obtener un registro con una dimension 
vertical aumentada (con los dientes separados), debe localizarse el 
eje de bisagra exacto y transferirse al articulador. Cuando se utiliza 
un articulador semiajustable, a menudo resulta imposible transferir 
la localization del eje de bisagra exacto al articulador. En consecuen- 
cia, el error de montaje es inevitable. En estos casos, es importante 
reducir al mmimo el grosor del material de registro, lo cual reducira 


442 


Parte IV ■ Tratamiento odusal 


al minimo a su vez el grado de error. Estos errores deben compensarse 
cuando se llevan las restauraciones a la boca del paciente. 

En algunos casos se desarrolla un plan de tratamiento que requiere 
un aumento de la dimension vertical de oclusion del paciente en el 
articulador mediante las restauraciones apropiadas. En tales casos esta 
indicada una localizacion exacta del eje de bisagra. Las restauraciones 
realizadas a una dimension vertical aumentada en el modelo no 
se ajustaran con exactitud al paciente a menos que el trayecto de 
apertura y cierre sea el mismo en el paciente y en el articulador. Para 
ello es necesaria una localizacion exacta del eje de bisagra. 

Ventajas e inconvenientes del articulador 
totalmente ajustable 

La principal ventaja de este articulador es su capacidad de reproducir 
los movimientos mandibulares. Cuando se utiliza correctamente, 
pueden prepararse restauraciones que se ajustan con exactitud a 
las necesidades oclusales del paciente. En consecuencia, el ajuste 
intrabucal necesario es minimo y se obtiene una relacion interoclusal 
estable y anatomica. 

Los principales inconvenientes del articulador totalmente ajus- 
table son que por lo general es caro y que requiere una dedicacion de 
tiempo considerable para transferir correctamente la informacion 
del paciente al articulador. Este tiempo y coste deben sopesarse con 
los beneficios que proporciona. Las tecnicas de restauracion simples 
no justifican el empleo de un articulador totalmente ajustable. Por 
lo general, es mas facil utilizar un instrumento semiajustable y com- 
pensar sus limitaciones mediante el ajuste de las restauraciones en la 
boca del paciente. Sin embargo, cuando se planifica un tratamiento 
de restauracion amplio, el gasto y la dedicacion de tiempo iniciales 
se ven compensados a menudo con la obtencion de restauraciones 
con un ajuste exacto. 

Election de un articulador 

La eleccion de un articulador debe basarse en cuatro factores: 
1) identificacion de determinadas caracteristicas de la oclusion del 
paciente, 2) magnitud de las tecnicas de restauracion planificadas, 
3) conocimiento de las limitaciones del articulador y 4) habilidad 
del clinico. 

CARACTERISTICAS DE LA OCLUSION DEL PACIENTE 

Como se describe en el capitulo 6, hay dos factores que determinan el 
movimiento mandibular: la guia dentaria anterior y la guia condilea 
posterior. Cuando un paciente tiene una guia anterior inmediata y 
adecuada, estos contactos dentarios dominan generalmente en el 
control del movimiento mandibular. La guia condilea posterior tiene 
por lo general poco o ningun efecto en los contactos dentarios excen- 
tricos posteriores. Dado que una de las funciones mas importantes de 
un articulador es proporcionar la influencia de los determinantes 
posteriores, puede utilizarse un articulador menos sofisticado en 
estos pacientes. Sin embargo, cuando un paciente presenta una 
mala guia anterior por la perdida o la mala alineacion de dientes 
anteriores, los factores predominantes del movimiento mandibular 
son los determinantes posteriores. Generalmente, en este caso esta 
indicado un articulador mas sofisticado. 

MAGNITUD DE LAS TECNICAS DE RESTAURACION 

Una de las principales razones para utilizar un articulador es reducir 
al minimo la necesidad de ajustes intrabucales de las restauraciones 
que se preve realizar. En consecuencia, cuanto mas sofisticado es el 
instrumento, mayor es la probabilidad de que puedan prepararse 
restauraciones con un ajuste minimo. Sin embargo, el tiempo de 
trabajo que es necesario dedicar con el empleo de un articulador 


totalmente ajustable (sofisticado) hace que a menudo no resulte 
practico para la elaboration de una sola corona. Generalmente, un 
plan de tratamiento mas amplio requiere un articulador mas sofis- 
ticado. Cuando estan indicadas intervenciones menores, a menudo 
es mas facil compensar los inconvenientes de los instrumentos mas 
sencillos mediante un ajuste intrabucal de las restauraciones. 

CONOCIMIENTO DE LAS LIMITACIONES 
DEL ARTICULADOR 

Deben conocerse las ventajas e inconvenientes de cada articulador 
para poder elegir el instrumento apropiado. El odontologo debe 
tener presente que antes de poder colocar permanentemente una 
restauracion en la boca del paciente, esta debe cumplir todos los 
criterios de oclusion funcional optima. Algunos de los articuladores 
sencillos proporcionan tan solo una pequena parte de la informacion 
necesaria para alcanzar este objetivo. En consecuencia, una vez 
preparada la restauracion, el odontologo debe estar dispuesto a 
realizar los ajustes necesarios que le permitan satisfacer los criterios 
de oclusion funcional optima (cap. 5) antes de colocarla perma- 
nentemente en la boca del paciente. Los articuladores mas simples 
presentan limitaciones que requieren mas ajustes en la boca que los 
articuladores mas sofisticados. El articulador totalmente ajustable 
puede reproducir con mas exactitud los movimientos mandibulares, 
por lo que las coronas necesitaran menos ajuste intrabucalmente. El 
inconveniente es que necesitan mas tiempo para ponerse a punto. 
Como se menciono previamente, han de considerarse estos factores 
junto con la complejidad del plan de tratamiento. 

De hecho, cada tipo de articulador tiene sus indicaciones: 

1 . Dado que el articulador no ajustable es el mas sencillo, el odontolo- 
go puede decantarse por el. En los pacientes con una guia anterior 
inmediata y adecuada, este tipo puede utilizarse eficazmente para 
la preparation de una sola corona. Sin embargo, esto obliga a de- 
dicar un tiempo adicional de trabajo para los ajustes intrabucales 
necesarios que compensaran las limitaciones del instrumento. 

2. Una eleccion mas practica para una corona simple es el articulador 
semiajustable. Este instrumento es capaz de reproducir con exactitud 
el movimiento mandibular y reduce, por tanto, el tiempo de ajuste 
intrabucal necesario en comparacion con el articulador no ajustable. 
El instrumento semiajustable es especialmente util para preparar 
una corona en el paciente que tiene una guia anterior minima. 
Aunque inicialmente requiere algo mas de tiempo para transferir 
la informacion del paciente al articulador, esto se ve compensado 
generalmente con la reduction del tiempo de ajuste intrabucal. 

3. Aunque el articulador semiajustable es un buen instrumento para 
las tecnicas de protesis fijas habituales, una mayor complejidad del 
plan de tratamiento obliga a menudo a considerar el empleo de 
un articulador totalmente ajustable. Este esta indicado en las recons- 
trucciones complejas y cuando se consideran modificaciones de 
la dimension vertical de la oclusion. 

HABILIDADES DEL CLINICO 

Conviene senalar que un articulador solo sera tan preciso como 
el clinico que lo utiliza. Cuando no se tiene cuidado al obtener la 
informacion del paciente para ajustar el articulador, o cuando los 
modelos no se montan de manera adecuada, la utilidad de cual- 
quier articulador se reduce notablemente. Cada articulador puede 
ser adecuado para un operador que domine las tecnicas necesarias 
para utilizarlo con el maximo de sus capacidades. Sin embargo, 
deben tenerse muy en cuenta la habilidad y los conocimientos del 
clinico. En otras palabras, un articulador semiajustable en manos 
de un clinico conocedor del mismo puede resultar mas util para el 
tratamiento que un articulador totalmente ajustable en manos de 
un operador inexperto. 


Tallado selectivo (ajuste odusal) 



«TALLADO SELECTIVO: UNA DE LAS TECNICAS MAS DIFICILES 
Y EXIGENTES EN ODONTOLOGIA.» — JPO 


el AJUSTE OCLUSAL ES UNA TECNICA mediante la cual se modifican de 
manera precisa las superficies oclusales de los dientes para mejorar 
el patron de contacto general. Se elimina selectivamente parte de 
la estructura dentaria hasta que el diente cuya forma se modifica 
contacte de manera que satisfaga los objetivos del tratamiento. Dado 
que esta tecnica es irreversible y comporta la eliminacion de es- 
tructura dentaria, su utilidad es limitada. Asi pues, deben existir unas 
indicaciones adecuadas antes de contemplar su utilization. 

Indicaciones 

Una tecnica de ajuste oclusal puede utilizarse para: 1) facilitar el tra- 
tamiento de determinados trastornos temporomandibulares (TTM) 
y 2) complementar el tratamiento asociado con modificaciones 
oclusales importantes. 

FACILITAR EL TRATAMIENTO DE DETERMINADOS 
TRASTORNOS TEMPOROMANDIBULARES 

El ajuste oclusal esta indicado cuando existen pruebas suficientes 
de que una modificacion permanente del estado oclusal reducira o 
eliminara los sintomas asociados con un TTM concreto. Estas prue- 
bas no pueden basarse en la gravedad de la maloclusion. Como se 
ha comentado en el capitulo 7, la gravedad de la maloclusion puede 
tener escasa influencia en los sintomas que experimentan los pacien- 
tes debido a la amplia variation existente en la tolerancia fisiologica 
de los mismos y tambien a que puede ocurrir que la maloclusion 
no se traduzca en una inestabilidad ortopedica (es decir, que sea 
una maloclusion estable). Las pruebas de la necesidad de modificar 
de forma permanente las condiciones oclusales se obtienen a partir 
del tratamiento oclusal reversible (p. ej., el tratamiento con aparatos 
oclusales). El ajuste oclusal esta indicado cuando 1) el aparato oclusal 
ha suprimido los sintomas del TTM y 2) se confirma que el contacto 
oclusal o la posicion mandibular son las caracteristicas del aparato 
que influyen en los sintomas. Cuando se dan estas condiciones es 
muy probable que el trastorno se resuelva si se introducen en la den- 
tition las condiciones oclusales creadas por el aparato. Entonces, y 
solo entonces, existiria confianza sobre la indication y la posibilidad 
de exito del tallado selectivo. 

COMPLEMENTAR EL TRATAMIENTO ASOCIADO 
CON MODIFICACIONES OCLUSALES IMPORTANTES 

La razon mas frecuente para considerar la posibilidad del ajuste oclu- 
sal es como parte de un plan de tratamiento que induzca un cambio 
importante en las condiciones oclusales existentes. Este tratamiento 
no tiene por que asociarse a un TTM, sino que puede tratarse sim- 
plemente de una restauracion o reorganization del estado oclusal. 
Cuando se planifican modificaciones oclusales importantes, deben 
establecerse unos objetivos terapeuticos que proporcionen un estado 
oclusal optimo una vez completado el tratamiento. Si se necesitan 
intervenciones amplias con coronas y prostodoncia fija, esta indicado 


un ajuste oclusal antes de iniciar el tratamiento con el fin de es- 
tablecer una posicion mandibular funcional estable en la que se 
puedan preparar las restauraciones. 

En resumen, el ajuste oclusal se utiliza para mejorar el estado 
oclusal cuando existen indicios suficientes de que esta modificacion 
ayudara a tratar un TTM o cuando es necesario complementar un tra- 
tamiento oclusal importante. En la actualidad no hay prueba alguna 
de que el ajuste oclusal profilactico sea beneficioso para el paciente. 

Prediction de los resultados del ajuste oclusal 

Incluso aunque este indicada una modificacion del estado oclusal, el 
ajuste oclusal puede no ser el tratamiento de election. El ajuste oclusal 
solo es apropiado cuando las alteraciones de las superficies dentarias 
son mmimas y todas las correcciones pueden hacerse dentro de la 
estructura del esmalte. Cuando la mala alineacion de los dientes es 
lo bastante importante como para que la obtencion de los objetivos 
terapeuticos obligue a atravesar el esmalte, el ajuste oclusal debe 
acompanarse de las tecnicas de restauracion adecuadas. La exposition 
de la dentina plantea problemas (p. ej., aumento de la sensibilidad, 
propension a caries y desgaste) y no debe dejarse, pues, sin tratamien- 
to. Es extraordinariamente importante poder predecir con exactitud 
el resultado del ajuste oclusal antes de iniciar el tratamiento. Tanto el 
clinico como el paciente deben conocer y aceptar por adelantado los 
resultados del ajuste oclusal. La aceptacion del paciente y la buena 
relacion con el mismo no se refuerzan cuando, una vez completada 
la intervention, son necesarias coronas adicionales para restaurar las 
piezas dentarias y se anade esta tecnica al plan de tratamiento. 

El exito en la obtencion de los objetivos terapeuticos utilizando 
solamente la tecnica de ajuste oclusal viene determinado por el grado 
de mala alineacion de los dientes. Dado que es necesario trabajar 
dentro de los limites del esmalte, solo pueden hacerse correcciones 
mmimas. La «regla de los tercios» (cap. 17) es util para predecir 
el exito del ajuste oclusal. Se basa en la discrepancia de la arcada 
bucolingual cuando los condilos se encuentran en la posicion mus- 
culoesqueleticamente estable (fig. 19-1). 

Debe considerarse tambien la discrepancia anteroposterior. 
La mejor forma de examinarla es visualizar el deslizamiento de 
la relacion centrica a la posicion intercuspidea (RC-PIC), que se 
observa mediante la colocation de la mandibula en la posicion mus- 
culoesqueleticamente estable (es decir, RC) y llevando los dientes 
a un contacto leve con un movimiento en eje de bisagra. Una vez 
examinada la discrepancia bucolingual de los dientes posteriores 
(es decir, la regia de los tercios), el paciente aplica una fuerza en 
los dientes. Se observara un desplazamiento anteroposterior de la 
mandibula de la RC a la PIC. Cuanto mas corto es el deslizamiento, 
mas probabilidades hay de que pueda realizarse un ajuste oclusal en 
los limites del esmalte. Normalmente, un deslizamiento anterior de 
menos de 2 mm puede eliminarse satisfactoriamente con una tecnica 
de ajuste oclusal. 


2013. Elsevier Espana, S.L. Reservados todos los derechos 
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FIGURA 19-1 Regia de los tercios en el ajuste oclusal. Al utilizar la regia de los 
tercios, se divide el piano inclinado interno de las cuspides centricas en tres 
partes iguales. Con los condilos en la posicion de tratamiento deseada (es decir, 
relacion centrica), se cierra la mandibula hasta el contacto dentario. Si el contacto 
inicial de la cuspide centrica inferior se realiza en el tercio mas proximo a la fosa 
central del diente antagonista (como se muestra aqui), puede realizarse con exito 
un ajuste oclusal. Cuanto mas proxima es la situacion de este contacto al tercio 
medio, mas probabilidades hay de que el ajuste oclusal deje al descubierto la 
dentina y sean necesarias tecnicas de restauracion. 


La direccion del deslizamiento en el piano sagital puede influir 
tambien en el exito o fracaso del ajuste oclusal. Deben examinarse los 
componentes horizontales y verticales del deslizamiento. En general, 
cuando el deslizamiento tiene un gran componente horizontal, es mas 
dificil eliminarlo dentro de los limites del esmalte (fig. 19-2). Si es casi 
paralelo al arco de cierre (es decir, gran componente vertical), la elimina- 
cion suele ser mas facil. Asi pues, tanto la distancia como la direccion del 
deslizamiento son utiles para predecir los resultados del ajuste oclusal. 

Una vez examinado el deslizamiento en RC, se valora la posicion 
de los dientes anteriores. Estos dientes son importantes, puesto que 
se utilizaran para desocluir los dientes posteriores durante los movi- 
mientos excentricos. Con los condilos en la posicion de tratamiento 
(es decir, en RC), se vuelve a cerrar la mandibula hasta que se produce 
el primer contacto dentario leve. Se intenta imaginar la relacion 
de los dientes anteriores maxilares y mandibulares como si el ar- 
co de cierre continuara hasta que se alcanza la dimension vertical de 
oclusion del paciente. Esto corresponde a la posicion de los dientes 
anteriores una vez eliminados los contactos de RC prematuros. Se 
intenta predecir el tipo y la idoneidad de la futura guia anterior. 

Es relativamente facil predecir los resultados del tratamiento en un 
paciente con unos dientes bien alineados y con un deslizamiento de 
la RC muy corto. Tambien es facil determinar que un paciente con un 
deslizamiento horizontal de 6 mm y una mala alineacion dentaria no es 
un buen candidato para llevar a cabo esta tecnica sola. El problema de 
prediction del resultado del ajuste oclusal se plantea en el paciente que 



FIGURA 19-2 Direccion anteroposterior del deslizamiento. A, Cuando las cuspides son relativamente altas (es decir, agudas), la direccion del deslizamiento de RC a 
PIC es predominantemente vertical. B f Cuando las cuspides son relativamente planas, el deslizamiento de RC a PIC tiene un mayor componente horizontal. Cuanto 
mas horizontal es el componente, mayor es la dificultad para realizar un ajuste oclusal dentro de los limites del esmalte. 


Elsevier. Fotocopiar sin autorizacion es un delito. 
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se encuentra entre estos dos extremos. Asi pues, cuando resulta dificil 
determinar el resultado del ajuste oclusal, se montan cuidadosamente 
modelos diagnostics en un articulador para poder efectuar nuevos 
analisis. La alineacion dentaria y el deslizamiento de la RC se valoran 
con mas facilidad en los modelos diagnostics montados. Cuando 
continuan existiendo dudas, se realiza con gran cuidado el ajuste 
oclusal en los modelos diagnostics para visualizar los resultados 
finales. En los dientes alterados en gran medida debe planificarse 
colocar coronas. Una vez visualizados los resultados del ajuste oclu- 
sal, pueden compararse los posibles beneficios de la intervencion 
con los tratamientos adicionales que seran necesarios para restaurar 
la dentadura. Estas consideraciones deben hacerse antes de sugerir 
al paciente un tratamiento de ajuste oclusal. 

Consideraciones importantes en el ajuste 
oclusal 

Una vez determinado que existen indicaciones adecuadas para un 
ajuste oclusal y tras haber previsto apropiadamente los resultados 
del tratamiento, puede iniciarse la intervencion. Sin embargo, es 
aconsejable no pasar en seguida al tratamiento sin explicar antes la 
intervencion al paciente. En algunos casos, el exito o el fracaso del 
tratamiento dependera de la aceptacion y colaboracion del paciente. 
Se le debe explicar que hay areas muy pequenas de los dientes que 
interfieren en el funcionamiento correcto de la mandibula y que el 
objetivo es eliminarlas para poder restablecer la funcion normal. El 
paciente debe saber que, aunque esta intervencion pueda requerir 
cierto tiempo, los cambios son muy leves y a menudo dificiles de 
visualizar en el espejo. Deben comentarse las posibles preguntas rela- 
tivas a la intervencion y debe darse una explication antes de iniciarla. 
Los resultados del tratamiento deben describirse detalladamente, en 
especial si se necesitan tecnicas de restauracion. 

Desde un punto de vista tecnico, el ajuste oclusal puede ser una 
tecnica dificil y laboriosa. No debe iniciarse de manera irreflexiva 
o sin un conocimiento completo de los objetivos terapeuticos. Un 
ajuste oclusal bien realizado facilitara la funcion del sistema mas- 
ticatorio. En cambio, un ajuste oclusal mal realizado puede crear 
de hecho problemas en la funcion masticatoria y acentuar incluso 
interferencias oclusales que hayan pasado desapercibidas por la action 
del sistema neuromuscular (creando lo que se ha denominado un cono- 
cimiento oclusal positivo). Esto puede dar lugar a problemas fimcionales. 
Un ajuste oclusal bien aplicado no da lugar a un conocimiento oclusal 
positivo. Esta situation aparece, en cambio, generalmente en pacientes 
con un alto grado de estres emocional u otros problemas emocionales 
como los trastornos de comportamiento obsesivo-compulsivos. Como 
mejor se evitan estos problemas es, en primer lugar, asegurandose de 
que existen indicaciones adecuadas para el ajuste oclusal (el estres 
emocional no es un factor importante) y, en segundo lugar, realizando 
la intervencion de manera cuidadosa y precisa. 

La eficacia de un ajuste oclusal puede verse muy influida por la 
habilidad del operador en el tratamiento del paciente. Dado que 
la intervencion exige precision, es esencial un control cuidadoso de la 
posicion mandibular y de los contactos dentarios. Debe limitarse 
adecuadamente la actividad muscular del paciente durante la inter- 
vencion para alcanzar los objetivos terapeuticos. Asi pues, las condi- 
ciones existentes durante la intervencion deben fomentar la relajacion 
del paciente. El ajuste oclusal se realiza en un ambiente silencioso 
y tranquilo. El paciente se coloca reclinado en el sillon y es abor- 
dado de manera suave, amable y comprensiva. Se le anima cuando 
consigue relajarse y facilitar la tarea del operador. Cuando conviene 
guiar la mandibula a una posicion deseada, el movimiento se realiza 
lentamente y de manera controlada con el fin de no desencadenar 


una actividad muscular de protection. El exito de una intervencion 
de ajuste oclusal depende de todas estas consideraciones. 

Objetivos terapeuticos del ajuste oclusal 

Aunque el ajuste oclusal comporta una modification de la forma de 
los dientes, la posicion mandibular en la que estos se alteran tiene 
tambien una importancia critica. El ajuste oclusal debe empezar 
con la localization de la posicion musculoesqueleticamente estable 
(es decir, RC) de los condilos. Esto se hace utilizando la tecnica de 
manipulation bimanual descrita en el capitulo 9. En el paciente con 
un TTM puede haberse utilizado un aparato oclusal para ayudar a de- 
terminar la posicion articular estable. Si por cualquier motivo existen 
dudas sobre la posicion condilea, no debe iniciarse el ajuste oclusal 
hasta que se haya alcanzado una posicion estable reproducible. 

Los objetivos del tratamiento oclusal con ajuste oclusal son los 
siguientes: 

1. Con los condilos en la posicion musculoesqueleticamente estable 
(es decir, en RC) y los discos articulares adecuadamente interpues- 
tos, todos los dientes posteriores posibles deben presentar un 
contacto uniforme y simultaneo entre las puntas de las cuspides 
centricas y las superficies planas opuestas. 

2. Cuando se desplaza la mandibula lateralmente, los contactos 
de laterotrusion de los dientes anteriores desocluyen los dientes 
posteriores. 

3. Cuando se protruye la mandibula, los contactos de los dientes 
anteriores desocluyen los dientes posteriores. 

4. En la posicion preparatoria para comer, los dientes posteriores 
contactan con mayor fuerza que los anteriores. 

Pueden utilizarse varios metodos para alcanzar estos objetivos. El 
que se describe aqui consiste en desarrollar, primero, una posicion 
de contacto de RC aceptable y, segundo, una guia de laterotrusion 
y protrusion aceptable. 

DESARROLLO DE UNA POSICION DE CONTACTO 
DE RELACION CENTRICA ACEPTABLE 

El objetivo de este paso es crear unos contactos dentarios deseables 
cuando los condilos se encuentran en su posicion musculoesquele- 
ticamente estable (es decir, en RC). En muchos pacientes existe un 
estado oclusal inestable en la RC que crea un deslizamiento a una 
PIC mas estable. Un objetivo importante del ajuste oclusal es desa- 
rrollar una posicion de contacto de intercuspidacion estable cuando 
los condilos se encuentran en la posicion de RC. 

Otra forma de describir este objetivo es como elimination del des- 
lizamiento en relacion centrica. Un deslizamiento de la mandibula se 
debe a la inestabilidad de los contactos entre las vertientes dentarias 
opuestas. Cuando la punta de la cuspide contacta con una superficie 
plana en relacion centrica y se aplica una fuerza a traves de los mus- 
culos elevadores, no se produce desviacion alguna. Asi pues, el objetivo 
para alcanzar contactos aceptables en la PIC es modificar la forma 
de todas las vertientes, convirtiendolas en puntos de cuspides o en 
superficies planas. Los contactos entre puntas de cuspides y superficies 
planas son tambien deseables, puesto que dirigen eficazmente las fuer- 
zas oclusales en la direction de los ejes largos de los dientes (cap. 5). 

El deslizamiento de la RC puede clasificarse como anterosuperior, 
anterosuperior y derecho o anterosuperior e izquierdo. Cada uno 
de ellos es producido por unas vertientes opuestas concretas. Un 
conocimiento basico de las mismas hace que el establecimiento de 
una posicion de RC aceptable sea mucho mas sencillo. 

Deslizamiento anterosuperior 

El deslizamiento de la RC a la intercuspidacion maxima puede seguir 
un trayecto recto hacia delante y hacia arriba en el piano sagital. Se 
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debe a un contacto entre las vertientes mesiales de las cuspides maxi- 
lares y las vertientes distales de las cuspides mandibulares (fig. 19-3). 

Deslizamiento anterosuperior y derecho 

El deslizamiento de la RC puede ser anterosuperior con un compo- 
nente lateral hacia la derecha (es decir, desplazamiento hacia la dere- 
cha). Cuando existe un componente lateral, se debe a las vertientes 
internas y externas de los dientes posteriores. 

Cuando los contactos antagonistas del lado derecho de las arcadas 
producen un deslizamiento lateral derecho, esto se debe al choque de 
las vertientes internas de las cuspides palatinas maxilares con las ver- 
tientes internas de las cuspides bucales mandibulares. Dado que estas 
son tambien las localizaciones de los contactos de mediotrusion, a 
veces se denominan interferencias mediotrusivas de RC (fig. 19-4, A). 

Cuando un deslizamiento lateral derecho se produce por contactos 
dentarios en el lado izquierdo de la arcada, puede haber dos super- 
ficies de contacto responsables del mismo: las vertientes internas de 



FIGURA 19-3 Deslizamiento anterosuperior. Las vertientes que causan este tipo 
de deslizamiento mandibular de la posicion de RC a la PIC son las vertientes 
mesiales de los dientes maxilares que se oponen a las vertientes distales de los 
dientes mandibulares. 


las cuspides bucales maxilares en contacto con las vertientes externas 
de las cuspides bucales mandibulares o las vertientes externas de 
las cuspides palatinas maxilares en contacto con las vertientes internas 
de las cuspides linguales mandibulares. Dado que tales vertientes 
son tambien las areas de los contactos de laterotrusion, a veces se 
denominan interferencias laterotrusivas deRC (fig. 19-4, B). 

Deslizamiento anterosuperior e izquierdo 

El deslizamiento de la RC puede ser anterosuperior con un compo- 
nente lateral izquierdo. Cuando existe una desviacion lateral izquierda, 
las vertientes antagonistas que la crean son las mismas que crean la 
desviacion lateral derecha, pero en los dientes del otro lado (fig. 19-5). 

El conocimiento de la localizacion exacta de las vertientes de 
contacto puede facilitar en gran medida la tecnica de ajuste oclusal. 
Naturalmente, estos tipos de localizaciones de vertientes solo son 
exactos si existe una alineacion bucolingual normal. Cuando los 
dientes posteriores se encuentran en mordida cruzada, la localizacion 
de las vertientes de contacto varia. 

Una vez que se comprenden los principios antes comentados, el 
clinico puede proceder al ajuste oclusal. 

Obtencion de la posicion de contacto de relation centrica 

El paciente se coloca reclinado en el sillon. Se localiza la posicion mus- 
culoesqueleticamente estable (es decir, RC) bimanualmente. Se juntan 
suavemente los dientes y el paciente identifica el diente en el que nota 
el primer contacto. Se abre entonces la boca y se secan meticulosa- 
mente los dientes con una jeringa de aire o con algodon. Se coloca 
un papel de articular, sostenido con unas pinzas, en el lado en el que 
se ha identificado el primer contacto. Se vuelve a guiar la mandibula 
a la RC y se establece el contacto dentario, golpeando levemente en 
el papel. Se localizan las areas de contacto para los dientes maxilares 
y mandibulares. Uno de estos contactos, o los dos, se encontraran en 
una vertiente, o bien los pianos inclinados mesial y distal (fig. 19-6) 
o bien los pianos inclinados bucal y lingual (fig. 19-7). Para eliminar 
el deslizamiento en RC debe modificarse la forma de estas vertientes 
para que constituyan puntas de cuspides o superficies planas. 
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FIGURA 19-4 Deslizamiento anterosuperior y derecho. Las vertientes que crean una desviacion a la derecha de la mandibula de la RC a la PIC pueden encontrarse en los dos 
lados de las arcadas. A, Las vertientes del lado derecho que causan un desplazamiento de la mandibula hacia la derecha son las vertientes internas de las cuspides palatinas 
maxilares con las internas de las cuspides bucales mandibulares (es decir, interferencias mediotrusivas de RC). B # Las vertientes del lado izquierdo que causan una desviacion 
de la mandibula hacia la derecha son o bien las vertientes internas de las cuspides bucales maxilares con las vertientes externas de las cuspides bucales mandibulares o bien 
las vertientes externas de las cuspides palatinas maxilares con las vertientes internas de las cuspides linguales mandibulares (es decir, interferencias laterotrusivas de RC). 
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El empleo de una piedra de abrasion verde pequena en una pieza 
de mano de alta velocidad es un metodo aceptable para modificar la 
forma de las superficies dentarias. Sin embargo, es aconsejable que 
los estudiantes la utilicen inicialmente en una pieza de mano de 
baja velocidad para evitar la eliminacion de un exceso de estructura 
dentaria de manera demasiado rapida. Cuando se adquiere confianza 
y experiencia en la tecnica, puede utilizarse una pieza de mano de alta 
velocidad. Se obtendran buenos resultados en un tiempo razonable, 
con una menor vibracion entre diente y hueso, y esto resultara en 
general mas comodo para el paciente. 

Cuando se encuentra un contacto en una vertiente proxima a una 
punta de cuspide centrica, se elimina. Una vez eliminada esta zona, es 
mas probable que la proxima vez que se junten los dientes posteriores 
el area de contacto se desplace acercandose a la punta de la cuspide 


(figs. 19-6, B, 19-7, B, y 19-8). Cuando se localiza un area de contacto 
en una vertiente cerca del area de la fosa central, se modifica la forma 
de la misma para convertirla en una superficie plana. Esto suele deno- 
minarse ajustar ahuecando, puesto que se amplia ligeramente el area de 
la fosa (figs. 19-6, D, 19-7, D, y 19-9). El clfnico debe recordar que la 
relacion bucolingual de los dientes maxilares y mandibulares no puede 
alterarse, puesto que viene determinada por las anchuras interarcada 
cuando los condilos se encuentran en RC. Asi pues, la unica forma en 
la que una punta de cuspide puede contactar con una superficie plana 
es ensanchando el area de la fosa y creando una nueva zona plana. 

Una vez ajustadas estas areas de las vertientes, se vuelven a secar los 
dientes y se marcan y se valoran de nuevo. Si continuan existiendo en 
las vertientes, se reajustan de manera similar hasta que solo la punta 
de la cuspide contacte con una superficie plana. Una vez conseguido esto, 
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FIGURA 19-5 Deslizamiento anterosuperior e izquierdo. De forma similar al deslizamiento derecho, las vertientes que crean una desviacion de la mandibula hacia 
la izquierda de la RC a la PIC pueden encontrarse en los dos lados de las arcadas dentarias. Estas areas son similares a las que causan la desviacion hacia la derecha, 
pero en el lado contrario de las arcadas dentarias. A, Las interferencias mediotrusivas de relacion centrica en el lado izquierdo desvfan la mandibula hacia la izquierda. 
B, Las interferencias laterotrusivas de relacion centrica en el lado derecho desvian la mandibula hacia la izquierda. 
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FIGURA 19-6 Secuencia del ajuste oclusal en la relacion centrica. A # En la RC, una vertiente mesial del diente maxilar contacta con una vertiente distal del diente 
mandibular. B, Se localiza el contacto mas proximo a la punta de la cuspide en el diente mandibular. Se elimina esta vertiente, dejando que solo la punta de la cuspide 
establezca el contacto. C, Durante el siguiente cierre, esta punta de cuspide mandibular contacta con la vertiente mesial de una cuspide maxilar. D, Se modifica la forma 
de esta vertiente convirtiendola en una superficie plana (ajustar ahuecando). E, En el siguiente cierre, la punta de la cuspide mandibular contacta con la superficie plana 
maxilar; se han alcanzado, entonces, los objetivos del tratamiento para este par de contactos. 







FIGURA 19-7 Secuencia del ajuste oclusal en la RC (vista mesial). A # En la RC, una vertiente interna del diente maxilar contacta con una vertiente interna del diente 
mandibular. B, Se localiza el area de contacto mas proxima a la punta en la cuspide centrica mandibular. Se elimina esta vertiente, dejando solo el contacto de la punta 
de la cuspide. C, Durante el siguiente cierre, esta punta mandibular contacta con la vertiente interna de la cuspide centrica maxilar. D, Se modifica la forma de esta 
vertiente convirtiendola en una superficie plana (es decir, ajustar ahuecando). E f En el siguiente cierre, la punta de la cuspide mandibular contacta con la superficie 
plana maxilar; se han alcanzado, entonces, los objetivos del tratamiento para este par de contactos. 
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la relacion de contacto entre ambas areas es estable. Sin embargo, estos 
dos contactos no son los unicos necesarios para alcanzar una posicion 
de RC estable. A1 realizar ajustes, otros dientes entraran tambien en 
contacto y deben ajustarse utilizando la misma secuencia y tecnica. 

Los contactos de vertientes opuestas en la RC se producen en una 
dimension vertical de la oclusion aumentada. A1 eliminar las vertien- 
tes, la posicion de contacto empieza a aproximarse a la dimension 
vertical de oclusion original del paciente, que es mantenida por la 
PIC. Cuando se produce el cierre, habra mas dientes que entraran 
en contacto. Se valora cada par de contactos y se ajustan en forma 


de punta de cuspide y superficie plana. El clinico debe recordar que 
deben eliminarse todos los contactos en vertientes. 

A1 conseguirse los contactos en RC, se establecen unas superficies de 
contacto firmes entre puntas de cuspide y superficies planas, pero a me- 
nudo a una dimension vertical superior a la de la PIC. En consecuencia, 
es probable que estos nuevos contactos no permitan el contacto de otros 
dientes posteriores (fig. 19-10). En estos casos se reducen ligeramente 
estos contactos con el fin de permitir la oclusion de los dientes restantes. 

Aunque los contactos entre puntas de cuspides y superficies planas 
sean deseables, estas areas deben reducirse para permitir un contacto 



FIGURA 19-8 A f En la RC se produce un contacto en la vertiente interna y la punta de la cuspide del segundo premolar maxilar (flecha). B f Se modifica el area de 
contacto de manera que en el siguiente cierre solo contacte la punta de la cuspide. 



FIGURA 19-9 A, En la RC se produce un contacto en la vertiente interna cerca de la fosa central de este primer molar maxilar (flecha negra). B f Se modifica la forma 
del area de contacto y se convierte en una superficie plana mediante la eliminacion de la vertiente (proceso denominado ajustar ahuecando). Cuando se altera este 
contacto, el ajuste permite que la cuspide del molar mandibular empiece a contactar en el reborde marginal del segundo premolar (flecha roja). 
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completo de los demas dientes. Por lo general, para la funcion y la es- 
tabilidad es importante mantener unas puntas de cuspides prominen- 
tes. Asi pues, el area de contacto que conviene reducir es la superficie 
plana. Sin embargo, hay otras consideraciones. A1 reducir el area 
de la fosa, la cuspide centrica se situa a mayor profundidad. Cuanto 
mas profunda es la situacion de una punta de cuspide en una fo- 
sa, mas probable es que contacte con una vertiente opuesta durante 
los movimientos excentricos. Dado que la eliminacion de los contac- 
tos dentarios posteriores es uno de los objetivos del ajuste oclusal, es 
mas eficiente abordar la situacion en este momento. De este modo, la 
decision de reducir la punta de la cuspide o la superficie plana se toma 
visualizando aquella al ejecutar los diversos movimientos excentricos. 

Cuando una punta de cuspide no contacta con una superficie 
dentaria opuesta durante los movimientos excentricos, se reduce 
la superficie plana opuesta (fig. 19-11) y, cuando contacta con la 
superficie dentaria opuesta, se reduce dicha punta (fig. 19-12). Esta 



FIGURA 19-10 Contactos deseables de la punta de la cuspide y la superficie plana 
en los premolares mandibulares. Sin embargo, una cuspide palatina maxilar 
no contacta con el reborde marginal mesial del segundo premolar mandibular 
(flecha). Deben ajustarse los contactos existentes para permitir que la cuspide 
palatina maxilar de la arcada opuesta contacte con este reborde marginal. 


reduccion no solo ayuda a establecer los contactos de RC en los 
demas dientes posteriores, sino que tambien reduce la probabilidad 
de contactos dentarios posteriores excentricos indeseables cuando 
se desarrolla la guia anterior. Al modificar una punta de cuspide 
o una superficie plana debe mantenerse la misma forma para que 
se restablezca el contacto deseado cuando la dimension vertical se 
aproxime a los valores originales del paciente. 

Se marcan los contactos de RC y se ajustan hasta que todas las cus- 
pides centricas posteriores existentes contacten de manera uniforme 
y simultanea en superficies planas. La situacion ideal es que existan 
cuatro contactos de RC en cada molar y dos en cada premolar. Dado 
que el ajuste oclusal se basa tan solo en la eliminacion de parte de la es- 
tructura dentaria y no puede controlar todas las superficies o posiciones 
dentarias, los resultados obtenidos son a veces inferiores a los ideales. 
Un objetivo minimo que debe alcanzarse es que cada diente antagonista 
tenga al menos un contacto en RC. De no conseguirse, puede produ- 
cirse un desplazamiento de los dientes sin antagonista y el resultado 
puede ser el restablecimiento de unos contactos dentarios indeseables. 

Los dientes anteriores que contactan de manera intensa du- 
rante el ajuste de los contactos posteriores en RC son rebajados. 
Generalmente es aceptable reducir estos contactos por igual en los 
dientes anteriores maxilares y mandibulares hasta que se restablece 
la hegemoma en los contactos de los dientes posteriores. Cuando 
se ajustan los dientes anteriores, es de vital importancia visualizar 
los futuros contactos de guia que se desarrollaran. Si se determina 
que mediante un mayor tallado en un diente maxilar o mandibular 
puede mejorarse la guia, debe hacerse. 

Se ha establecido una posicion de RC aceptable cuando se pro- 
ducen contactos iguales y simultaneos entre puntas de cuspides y 
superficies planas en todos los dientes posteriores. Cuando la man- 
dibula se guia hacia la RC y se aplica una fuerza, no se produce des- 
lizamiento ni desviacion alguna. (No hay vertientes para crear un 
deslizamiento.) Cuando el paciente cierra la boca y golpea en la RC, 
nota de manera uniforme todos los dientes posteriores. Si un diente 
contacta con mayor fuerza, se le aplica una reduccion cuidadosa hasta 
que el contacto es igual que en los demas dientes posteriores. Cuando 
se ha conseguido esto, se ha conseguido la estabilidad ortopedica. 

DESARROLLO DE UNA GUIA DE LATEROTRUSION 
Y PROTRUSION ACEPTABLE 

El objetivo de este paso del ajuste oclusal es establecer un com- 
plemento firme y funcional de los contactos dentarios que servira 
para guiar la mandibula en los diversos movimientos excentricos. 

Como se ha comentado en el capitulo 5, los dientes posteriores 
no son generalmente candidatos adecuados para aceptar las fuerzas 



FIGURA 19-11 A, La cuspide bucal mandibular hace contacto prematuramente, lo que impide el contacto de la cuspide lingual maxilar. B, No existe contacto durante 
un movimiento de laterotrusion. C # No existe contacto durante un movimiento de mediotrusion. D, Se reduce el area de la fosa opuesta a la cuspide bucal mandibular. 
E f Esto permite el contacto de la punta de la cuspide palatina maxilar. 
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FIGURA 19-12 A, La cuspide bucal mandibular hace contacto prematuramente, lo que impide el contacto de la cuspide palatina maxilar. Pueden producirse tambien 
contactos durante un movimiento de laterotrusion (B) y durante un movimiento de mediotrusion (C). D f Se acorta la cuspide bucal mandibular. E # Esto permite 
el contacto de la punta de la cuspide palatina maxilar. 



FIGURA 19-13 A f Durante un movimiento de lateralidad izquierda, los contactos de los caninos proporcionan la guia canina. B f Cuando el canino mandibular sobrepasa 
al canino maxilar, los dientes anteriores deberian contactar. Esto es lo que se conoce como position sobrecruzada. 


del movimiento mandibular excentrico. Los dientes anteriores, y 
especialmente los caninos, son mucho mejores. Asi pues, en condi- 
ciones optimas, los caninos deben contactar durante los movimientos 
de laterotrusion y deben desocluir todos los dientes posteriores 
(bilateralmente). Cuando los caninos se encuentran adecuadamente 
alineados se alcanza este objetivo. Sin embargo, a menudo su posi- 
tion no es apropiada para contactar de manera inmediata durante un 
movimiento de laterotrusion. Dado que el ajuste oclusal se basa tan 
solo en la elimination de estructura dentaria, esta falta de contacto 
no puede ser corregida. En tales casos, los dientes mas apropiados 
para aceptar las fuerzas laterales deben contactar y guiar la mandi- 
bula hasta que los caninos puedan entrar en contacto y facilitar el 
movimiento. 

Los contactos de laterotrusion son mejor aceptados por los diver- 
sos dientes posteriores mas proximos a la parte anterior de la boca 
(p. ej., los premolares). En otras palabras, cuando los caninos no 
estan colocados de manera que puedan proporcionar una guia de 
laterotrusion inmediata, se establece una guia de funcion de grupo. 
En este caso, la mandibula se guia lateralmente por los premolares 
e incluso por las cuspides mesiobucales de los primeros molares. En 
cuanto se produce un movimiento suficiente para poner en contacto 
los caninos, se utilizan estos para facilitar el movimiento. 

Es importante recordar que este movimiento de laterotrusion 
no es estatico, sino dinamico. Deben controlarse adecuadamen- 
te los contactos dentarios durante todo el movimiento hasta que 
los caninos pasen uno sobre otro, permitiendo el contacto de los 


incisivos anteriores (lo que se conoce como position sobrecruzada) 
(fig. 19-13). Durante este movimiento dinamico, todos los dientes 
que proporcionan la guia en la funcion de grupo deben contactar 
de manera uniforme y suave. Si se observa que el primer premolar 
es responsable de toda la guia durante una parte concreta del movi- 
miento, este diente puede experimentar fuerzas traumaticas, que por 
lo general dan lugar a una movilidad del mismo (fig. 19-14). Con el 
ajuste oclusal se conseguira que este diente contacte igual que los 
demas dientes durante el movimiento de laterotrusion. 

1. Los contactos de laterotrusion aceptables se producen entre las 
cuspides bucales y no entre las linguales. Los contactos de latero- 
trusion lingual, asi como los de mediotrusion, se eliminan siempre, 
puesto que producen una inestabilidad oclusal excentrica. 

2. Al igual que los movimientos laterales, los movimientos de protrusion 
son mejor guiados por los dientes anteriores que por los posteriores. 
Durante un movimiento de protrusion recta, los incisivos mandibu- 
lares pasan bajo las superficies linguales de los incisivos maxilares, 
desocluyendo los dientes posteriores. Durante cualquier movimiento 
de lateroprotrusion, los incisivos laterales pueden intervenir tambien 
en la guia. Cuando el movimiento pasa a ser mas lateral, los caninos 
empiezan a colaborar en la guia. 

Tecnica 

Una vez establecidos los contactos de RC, estos no deben alterarse 
nunca. Todos los ajustes para los contactos excentricos se realizan 
alrededor de los contactos de RC sin alterarlos. 
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FIGURA 19-14 A, En la PIC, el canino parece estar en una posicion favorable para proporcionar la guia anterior. B # Durante el movimiento hacia el lado de trabajo, 
parece que son los primeros premolares los que realmente proporcionan la guia. Los premolares no toleran esta intensidad de la guia de trabajo y esto puede dar 
lugar a una movilidad traumatica. Durante el ajuste oclusal, han de reducirse estos contactos para permitir al canino proporcionar la guia. 



FIGURA 19-15 A f Guia canina. Los caninos entran en contacto; se desocluyen asi los dientes posteriores durante un movimiento de laterotrusion. B f Guia de funcion 
de grupo. Muchos dientes posteriores participan en la guia de la mandibula durante un movimiento de laterotrusion. 


El paciente cierra la boca en RC y se visualiza la relacion de los 
dientes anteriores. Se determina entonces si es posible una guia 
canina inmediata o si es necesaria una guia de funcion de grupo 
(fig. 19-15). 

Cuando esta indicada una funcion de grupo, deben seleccionarse 
los dientes que pueden facilitar la guia. El paciente mueve la man- 
dibula en diversos desplazamientos laterales y de protrusion para 
poner de manifiesto los contactos mas deseables. En algunos casos, 
los contactos mediotrusivos importantes desocluiran los dientes 
anteriores y dificultaran la visualization de la mejor forma de guia 
(fig. 19-16). Cuando esto ocurre, es aconsejable eliminar los contactos 
mediotrusivos antes de determinar la mejor forma de guia. 

Una vez determinados los contactos de guia deseables, se perfec- 
cionan y se eliminan los demas contactos excentricos. Para asegurar 
que no se alteran los contactos de RC ya establecidos, se utilizan 
dos papeles de articular diferentes. Se secan los dientes y se coloca 
entre ellos un papel de articular azul. El paciente cierra la boca y 
aprieta sobre los dientes posteriores. A continuation, partiendo de 
la posicion de RC, se realiza un desplazamiento a la derecha y se 
vuelve a la RC, y luego un desplazamiento a la izquierda y se vuelve 
otra vez a la RC. Por ultimo, se efectua un movimiento de protrusion 
recta y se vuelve a la posicion centrica. El paciente abre entonces la 
boca y se retira el papel azul y se sustituye por uno rojo. El paciente 
cierra de nuevo la boca y aprieta en los contactos de RC. Se retira el 
papel rojo y se observan los contactos. Ahora, todos los contactos 
excentricos estan marcados en azul y los contactos de RC, en rojo. Se 
ajustan los contactos excentricos azules para que cumplan la funcion 


de guia determinada sin modificar ninguno de los contactos de RC 
rojos. Es caracteristico observar un punto rojo con unas estrias azules 
que se extienden a partir de el (fig. 19-17). Este tipo de marca pone de 
manifiesto que la punta de la cuspide centrica roja contacta con una 
vertiente dentaria antagonista durante un determinado movimiento 
excentrico. 

Al realizar un ajuste oclusal resulta extraordinariamente util cono- 
cer en detalle las diversas localizaciones de los contactos excentricos. 
Esto permitira una identification inmediata de los contactos que son 
deseables y de los que deben eliminarse. 

Durante un movimiento lateral pueden producirse contactos 
de laterotrusion entre las vertientes internas de las cuspides bucales 
maxilares y las vertientes externas de las cuspides bucales mandibu- 
lares. Tambien pueden producirse entre las vertientes externas de 
las cuspides palatinas maxilares y las vertientes internas de las cus- 
pides linguales mandibulares. Puede haber contactos mediotrusivos 
entre las vertientes internas de las cuspides palatinas maxilares y las 
vertientes internas de las cuspides bucales mandibulares. Cuando 
se visualizan las superficies oclusales de los dientes posteriores, hay 
ciertas areas de los dientes en las que pueden observarse las diversas 
zonas de contacto (fig. 19-18). Un conocimiento detallado de estas 
areas puede simplificar la tecnica de ajuste oclusal. 

Durante un movimiento de protrusion pueden producirse 
contactos posteriores entre las vertientes distales de las cuspides 
palatinas maxilares y las vertientes mesiales de las cuspides bucales 
mandibulares. Cuando se anaden estos posibles lugares de contacto 
a la superficie oclusal de los dientes posteriores, pueden visualizarse 
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FIGURA 19-16 Durante un movimiento de laterotrusion derecha se produce un 
contacto de mediotrusion importante en los terceros molares izquierdos. Eso 
desocluye el lado derecho. Se trata de una oclusion inestable ortopedicamente; 
si se carga, puede ser un factor de riesgo asociado con determinados TTM. 



FIGURA 19-17 Se utiliza un papel de articular azul para los contactos excen- 
tricos y un papel rojo para los contactos de relacion centrica (RC). En este 
caso, existen contactos de laterotrusion (LT) y mediotrusion (MT) junto a los 
contactos de RC. 


todas las posibles areas de contacto excentrico en estos dientes 
(fig. 19-19). 

Metodo para la gufa canina. Cuando el acoplamiento de los 
dientes anteriores proporciona una guia canina, se eliminan todas las 
marcas azules en los dientes posteriores sin alterar los contactos de RC 
establecidos (marcados en rojo). Una vez completada esta accion, se 
vuelven a secar los dientes y se repite la tecnica de marcado de color 
azul para los contactos excentricos y de color rojo para los centricos. 
A menudo son necesarios varios ajustes para alcanzar los resultados 
deseados. A1 completar esta intervention, los dientes posteriores mues- 
tran solo contactos de RC rojos en las puntas de las cuspides y las 
superficies planas. Los caninos presentan los contactos de laterotrusion 
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FIGURA 19-18 Cuando los dientes se ocluyen en una relacion bucolingual nor- 
mal, se producen contactos excentricos en areas muy predecibles de los dientes. 
A f Movimiento lateral derecho. B # Posibles areas de contacto en los primeros 
molares maxilaresy mandibulares. LT, laterotrusivo; MT, mediotrusivo. 

azules y los incisivos (posiblemente con los caninos), los contactos de 
protrusion azules (fig. 19-20). 

Metodo para la gufa de funcion de grupo. Cuando el aco- 
plamiento de los dientes anteriores es tal que hace necesaria una 
funcion de grupo para una mejor guia, no se eliminan todos los 
contactos azules de los dientes posteriores. Dado que son necesa- 
rios determinados dientes posteriores para facilitar la guia, hay que 
procurar no eliminar estos contactos. Los contactos deseables son 
los de laterotrusion en las cuspides bucales de los premolares y la 
cuspide mesiobucal del primer molar. Una vez completada la tecnica 
de ajuste oclusal, el estado oclusal muestra tan solo los contactos de 
RC rojos en los dientes posteriores (excepto los contactos de latero- 
trusion azules en las cuspides bucales que son necesarios para facilitar 
la guia). Los caninos presentan los contactos de laterotrusion azules 
cuando el movimiento llega a ser lo suficientemente grande como 
para desocluir estos dientes. Los incisivos muestran los contactos de 
protrusion en azul (fig. 19-21). 


NOTA. Como se ha comentado en el capitulo 2, el sistema neuromuscular que 
controla el movimiento mandibular tiene una importante accion protectora. Los 
contactos dentarios que crean interferencias en la funcion normal son evitados 
por mecanismos reflejos de proteccion. Esta proteccion existe durante la funcion 
normal, pero por lo general no durante la actividad parafuncional subconsciente. 
En otras palabras, los contactos que es probable que esten presentes durante las 
actividades parafuncionales se evitan durante la exploracion dentaria. Es preciso 
identificarlos y eliminarlos durante el ajuste oclusal para que no se den en la 
actividad parafuncional. La mejor forma de identificarlos es ayudar al paciente 
en los movimientos de laterotrusion 1 . 
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FIGURA 19-19 Posibles areas de contacto dentario posterior durante un movi- 
miento de protrusion (P). B, Todas las posibles areas de contacto excentrico en los 
primeros molares maxilaresy mandibulares. LT, laterotrusivo; MT, mediotrusivo. 

Como se indica en la figura 19-22, se aplica una fuerza en el borde 
inferior y el angulo de la mandibula en una direction superomedial 
mientras el paciente realiza un movimiento de mediotrusion. Esto 
facilita que el condilo realice un movimiento bordeante que puede 
no producirse durante la funcion normal, pero que puede ocurrir 
durante la actividad parafuncional. Se identifican y se eliminan 
todos los contactos dentarios que puedan producirse durante este 
movimiento asistido en el ajuste oclusal. 

EVALUACION DE LA POSICION PREPARATORIA 
PARA COMER 

La tecnica de ajuste oclusal no esta completa hasta que no se ha 
valorado la posicion preparatoria para comer. Dado que la mayoria 
de estas intervenciones se llevan a cabo en una posicion reclinada, 
en la exposition anterior no se han tenido en cuenta los cambios 
posturales de la posicion mandibular. Debe realizarse una valoracion 
de los cambios posturales de la mandibula antes de dar de alta al 
paciente. 

En la posicion erguida, con la cabeza inclinada hacia delante 
aproximadamente 30 grados (es decir, situando el piano de Frankfort 
en una relation de 30 grados respecto de la horizontal), el paciente 
cierra la boca sobre los dientes posteriores. Es importante determinar 
si se ha producido un cambio postural en la posicion de la mandibula 
que provoque contactos dentarios anteriores mas intensos que los 
posteriores. Si es asi, se reducen ligeramente los contactos dentarios 
anteriores hasta que los dientes posteriores contactan con mas fuerza. 
El clinico debe tener cuidado en pedir al paciente que confirme que 
la information recibida es valida. Cuando se le pregunta simplemente 
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FIGURA 19-20 Resultados deseados de una intervencion de ajuste oclusal. 
En este caso se obtuvo una guia canina. 

si los dientes anteriores contactan con mas fuerza, el paciente puede 
realizar una ligera protrusion sobre la guia y verificar el contacto; 
en esta posicion, los contactos dentarios anteriores se notaran mas 
intensos y, por tanto, el paciente dara una respuesta afirmativa (ya 
que no habra comprendido bien el sentido de la pregunta). Si el 
clinico no sigue investigando la respuesta del paciente, puede su- 
primirse innecesariamente una parte de la guia establecida. 

La mejor forma de preguntar a un paciente en la posicion prepa- 
ratoria para comer es indicarle que cierre la boca y apriete los dientes 
posteriores. Mientras se realiza esta maniobra, se le pregunta si pre- 
domina el contacto de los dientes posteriores, el de los anteriores o 
ambos contactan por igual. Si existe un contacto predominante de 
los dientes posteriores, se ha producido un cambio postural minimo 
y el ajuste oclusal se considera completo. Sin embargo, si los dientes 
anteriores contactan con mayor intensidad o los anteriores y los pos- 
teriores contactan con igual fuerza, es necesario un ajuste final en la 
posicion preparatoria para comer. En esta posicion erguida se secan 
los dientes anteriores y se coloca entre ellos un papel de articular 
rojo. El paciente vuelve a cerrar la boca sobre los dientes posteriores. 
Se reducen ligeramente todos los posibles contactos de RC rojos de 
los dientes anteriores hasta que el paciente indica que el contacto 
predominante es el de los dientes posteriores. Normalmente, uno o 
dos ajustes son suficientes para incorporar este cambio postural de la 
mandibula. Cuando se nota que los dientes posteriores predominan, 
se considera completo el ajuste oclusal. 
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FIGURA 19-21 A f Resultados deseados de una intervencion de ajuste oclusal. En este caso se obtuvo una guia de funcion de grupo. B y C # Dientes maxilares y man- 
dibulares despues de completada una intervencion de ajuste oclusal. Aqui se ha desarrollado una guia de funcion de grupo. Se han establecido los contactos de RC 
en puntas de cuspides y superficies planas. Se observan contactos de laterotrusion (LT) en los caninos y los premolares. No hay contactos mediotrusivos. 
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Instrucciones para el paciente 

Despues de una intervencion de ajuste oclusal, el paciente puede 
notar los musculos fatigados. Esto es un hecho normal, especialmente 
cuando la intervencion ha sido larga. Se le puede informar de que 
quiza note una cierta aspereza en algunos dientes al frotarlos, pero 
que se pulira y desaparecera en unos dias. 

No es necesario que los pacientes se esfuercen en mantener 
determinadas posiciones mandibulares o contactos dentarios para 
aumentar la eficacia de la intervencion. Los que hacen un esfuerzo 



FIGURA 19-22 Movimiento mandibular asistido. Se aplica una fuerza en el angulo 
de la mandibula en una direccion mediosuperior para facilitar la identificacion de 
los contactos mediotrusivos. 


consciente por explorar la situacion oclusal es probable que detecten 
contactos no identificados durante la intervencion y se preocupen 
por ello. El efecto general de esta actividad suele ser una hiperacti- 
vidad muscular. A menudo, la mejor recomendacion es indicar al 
paciente que relaje los musculos y evite el contacto dentario. 

Ajuste oclusal parcial 

En ocasiones, los pacientes parecen requerir tan solo un ajuste oclu- 
sal parcial. Tomemos, por ejemplo, el caso en el que un contacto 
mediotrusivo muy prominente limita el movimiento mandibular 
durante la funcion. La reaccion inicial podria ser la de eliminarlo 
sin modificar ninguna otra caracteristica de la oclusion. Aunque esto 
podria proporcionar una mayor libertad de movimiento mandibular, 
es necesario adoptar algunas precauciones antes de aplicar un ajuste 
oclusal parcial de este tipo. 

Si se elimina un contacto mediotrusivo sin tener en cuenta la es- 
tabilidad de un diente en la PIC, es posible que se elimine la parti- 
cipation de este diente en la oclusion y que pueda desplazarse de 
tal forma que se restablezca el contacto o tal vez se introduzca una 
nueva relacion de intercuspidacion que impida obtener un beneficio 
permanente del ajuste a pesar de haber eliminado una cantidad 
suficiente de esmalte (fig. 19-23). En ocasiones, los dientes que han 
sido apartados de la oclusion no presentan una nueva eruption, 
y esto introduce el problema de la perdida de la PIC. Cuando se 
pierden contactos oclusales, se pierde tambien la perception aguda 
de la posicion mandibular por parte de los ligamentos periodontales. 
Esto hace que a menudo el paciente busque constantemente una 
posicion oclusal estable, con lo que aparece una hiperactividad 
muscular (es decir, cocontraccion protectora). La forma mas eficaz 
de tratar el trastorno es restableciendo la participation de los dientes 




FIGURA 19-23 El ajuste oclusal parcial puede crear unas relaciones dentarias indeseables. A, Relacion de intercuspidacion estable. B f Existe un contacto mediotrusivo. 
C, Se elimina el contacto mediotrusivo sin tener en cuenta la PIC ni la cuspide bucal mandibular. D, Ahora se ha perdido el contacto centrico en la cuspide bucal 
mandibular en la PIC. E, Puede producirse un desplazamiento del diente que restablezca el contacto de la cuspide. F, Al mismo tiempo que se produce este des- 
plazamiento, se restablece un contacto mediotrusivo indeseable. 
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en el contacto oclusal mediante tecnicas de restauracion. En estos 
pacientes es esencial establecer una PIC muy precisa y estable. 

El ajuste oclusal parcial no esta indicado cuando se ha identifi- 
cado una inestabilidad ortopedica como principal factor etiologico 
del TTM. En este caso, el ajuste oclusal parcial se basa solo en la 
adivinacion del operador a la hora de determinar que interferencias 
es preciso eliminar. El ajuste oclusal completo es el unico metodo 
para reducir la inestabilidad ortopedica. 

Sin embargo, en algunos casos el ajuste oclusal parcial puede ser 
util. Cuando un paciente refiere sintomas asociados con una res- 
tauracion reciente (es decir, cambios agudos en el estado oclusal), 
debe examinarse cuidadosamente dicha restauracion. Si existen 
contactos indeseables, se eliminan para adaptarla al estado oclusal 
existente. Cuando un unico diente presenta una movilidad o una 
pulpitis, a veces debe ajustarse su oclusion para reducir las fuerzas 
ejercidas sobre el. Debe entenderse que la eliminacion completa de la 
participation del diente en el contacto oclusal es solo un tratamiento 
temporal. Cuando el diente presenta una nueva eruption hacia 
la oclusion, el contacto excentrico sobre el puede restablecer la 


situation preexistente. Generalmente es mejor aligerar el diente en 
la PIC eliminando todos los contactos excentricos. Esto mantendra el 
diente en una relation funcional estable y reducira las probabilidades 
de una recidiva de los sintomas. 

Cuando existe una movilidad y una pulpitis, se considera que el 
ajuste oclusal parcial es tan solo un tratamiento de apoyo. Rara vez 
afecta a los factores etiologicos que causan los problemas. Cuando 
un diente presenta una hipersensibilidad o una movilidad sin in- 
dicios de enfermedad periodontal, debe sospecharse una actividad 
parafuncional. El ajuste oclusal parcial puede ayudar a reducir los 
sintomas asociados con ese diente, pero rara vez influira en la acti- 
vidad parafuncional. En estos casos debe considerarse tambien un 
tratamiento para reducir la actividad parafuncional. 
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Consideraciones de restauracion 
en el tratamiento oclusal 



«LA RESTAURACION DE LOS DIENTES ES UN COMPONENTE FUNDAMENTAL 

DE LA PRACTICA DE LA ODONTOLOGIA.» — JPO 


EN LA PRACTICA general de LA odontologia, la mayor parte de los pro- 
cedimientos son en alguna forma de restauracion. El motivo para 
aplicar este tratamiento es la reposicion o reconstruccion de es- 
tructuras dentarias que faltan. Lamentablemente, a menudo no se 
tiene demasiado en cuenta la influencia de estos procedimientos en 
el estado oclusal de los dientes. La mayoria de las tecnicas de res- 
tauracion no pueden realizarse sin influir en cierto grado en el estado 
oclusal existente. El posible efecto de las tecnicas de restauracion en 
la oclusion es evidente cuando se considera una reconstruccion den- 
tal completa. Sin embargo, debe tenerse en cuenta que incluso una 
amalgama oclusal puede tener un efecto importante en la oclusion 
cuando se talk en exceso o de manera insuficiente. 

A veces se produce una serie de pequenos cambios aparentemente 
insignificantes de manera lenta a lo largo de un periodo de tiempo 
largo, lo que da lugar a una destruccion gradual del estado oclusal. 
Es frecuente que esto pase desapercibido al paciente hasta que se 
producen interferencias oclusales importantes. Por el contrario, los 
cambios bruscos en la oclusion suelen ser apreciados rapidamente 
por el paciente y se resuelven, por tanto, antes de que tengan con- 
secuencias dificiles de tratar. 

Es importante tener en cuenta que todas las tecnicas de restau- 
racion son, en cierto grado, una forma de tratamiento oclusal. Sin 
embargo, esta afirmacion no siempre es cierta, puesto que algunas res- 
tauraciones no sustituyen superficies oclusales (p. ej., una obturacion 
de una cavidad bucal en un primer molar mandibular o una corona 
en un paciente con una mordida abierta anterior). De todos modos, 
la inmensa mayoria de las restauraciones si afectan a superficies oclu- 
sales. Dado que las tecnicas de restauracion pueden afectar al estado 
oclusal, cuando se establece que esta indicado un tratamiento oclusal 
para resolver un trastorno temporomandibular (TTM), a menudo se 
utilizan tecnicas de restauracion para conseguir los cambios oclusales 
necesarios para satisfacer los objetivos terapeuticos. Dado que las tec- 
nicas de restauracion utilizan tanto la adicion como la sustraccion en 
las superficies dentarias, puede conseguirse un grado de modification 
oclusal mayor que el que proporciona el ajuste oclusal solo. 

Las tecnicas de restauracion y el tratamiento oclusal deben consi- 
derate generalmente de manera inseparable. Cuando estan indicados 
procedimientos de restauracion fundamentalmente para eliminar 
las caries dentales y reconstruir los dientes, hay que tener cuidado 
de volver a establecer una oclusion funcional solida. Cuando la 
indication fundamental es la del tratamiento oclusal, hay que tener 
el mismo cuidado en reconstruir los dientes con un buen resultado 
estetico y en una forma compatible con los tejidos adyacentes. 

En este capitulo, las tecnicas de restauracion se dividen en dos 
tipos: operatorias y de prostodoncia fija. Las tecnicas operatorias son 
aquellas en las que las restauraciones finales se elaboran intrabucal- 
mente (p. ej., una amalgama, una resina compuesta). Las tecnicas 
de prostodoncia fija son las que comportan la elaboration extrabucal 
con un ajuste final y cementation en la boca (p. ej., inlays, onlays, 
coronas completas, protesis parciales fijas). Aunque en este capitulo 
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no se dedicara mucha atencion a la protesis parcial removible, en 
ella se aplican las mismas consideraciones oclusales. 

Consideraciones operatorias 
en el tratamiento oclusal 

Lamentablemente, cuando en la literatura se abordan las tecnicas 
operatorias, generalmente se dedica poca atencion a las consideracio- 
nes oclusales. Sin embargo, el exito o el fracaso de la intervencion no 
solo depende de los margenes y los contornos de las restauraciones, 
sino tambien de la relacion oclusal. 

OBJETIVOS DEL TRATAMIENTO 

Para estabilizar un diente y lograr unas caracteristicas oclusales op- 
timas, deben alcanzarse determinados objetivos terapeuticos. Estos 
pueden dividirse en: 1) contactos dentarios y 2) posicion mandibular. 

Objetivos terapeuticos para los contactos dentarios 

Contactos posteriores. Despues de una intervencion operatoria, 
la nueva restauracion debe proporcionar estabilidad tanto a los dientes 
opuestos como a los adyacentes, de forma que no se produzcan des- 
plazamientos ni erupciones. Cuando se cierra la mandibula, la nueva 
restauracion debe proporcionar una oclusion uniforme, simultanea y 
armoniosa con los contactos dentarios posteriores existentes. Debe 
dirigir las fuerzas por los ejes largos de los dientes. En muchos casos, 
antes de la restauracion, la estabilidad y la carga axial la proporcionan 
vertientes reciprocas cuando una cuspide se ajusta a una fosa opuesta. 
Tallar la amalgama de forma que se restablezca un contacto con pia- 
nos inclinados recfprocos resulta con frecuencia dificil. Si se intenta 
hacer y no se consigue una relacion reciproca completa (es decir, falta 
de un piano inclinado), puede producirse una inestabilidad. Por tanto, 
a menudo es mejor establecer la estabilidad y la carga axial neces arias 
tallando la restauracion para un tipo de relacion de contacto basado 
en una punta de cuspide opuesta a una superficie plana. Esto satisfara 
los objetivos del tratamiento. 

Contactos anteriores. La mayoria de las intervenciones opera- 
torias completadas en los dientes anteriores son restauraciones con 
resina compuesta y deben restablecer la forma y la funcion normales 
de los dientes. Una exigencia oclusal de los dientes anteriores (como 
se indica en el cap. 5) es proporcionar una guia a la mandibula 
durante los movimientos excentricos. Asi pues, los dientes anteriores 
deben contactar con menos fuerza que los posteriores en la posicion 
de cierre. Durante un movimiento excentrico, los dientes anteriores 
disponibles deben guiar la mandibula y desocluir los dientes pos- 
teriores. En la posicion preparatoria para comer, los dientes anteriores 
no deben contactar con tanta intensidad como los posteriores. 

Objetivos terapeuticos para la posicion mandibular 

Cuando se realizan procedimientos operatorios, la posicion man- 
dibular en la que se efectuan las restauraciones depende en gran 
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FIGURA 20-1 A, En la PIC existe una relacion odusal estable. B # Ausencia de contacto durante un movimiento de mediotrusion. C, Se ha completado la preparacion 
para una restauracion con amalgama en el molar maxilar. D f La nueva restauracion posterior esta demasiado rebajada, por lo que se pierde el contacto con la cuspide 
bucal mandibular. E # Al cabo de un tiempo, el diente mandibular se desplaza a una posicion odusal mas estable, que restablece el contacto entre la cuspide bucal 
mandibular y la restauracion. F, Aunque la PIC es ahora estable, se ha producido un contacto de mediotrusion. 


parte de la presencia de posibles alteraciones funcionales del sistema 
masticatorio. Al efectuarse estos procedimientos en un paciente sin 
alteraciones funcionales, por lo general las restauraciones se efectuan 
en la posicion de intercuspidacion (PIC) maxima. Si un paciente 
presenta una alteracion funcional del sistema masticatorio, es mejor 
resolverla antes de iniciar el procedimiento operatorio. Si al resolver 
el trastorno se determina que el estado oclusal es un factor etiologico 
importante, debe completarse con una intervencion de ajuste oclu- 
sal (cuando se determine que es factible) antes de aplicar posibles 
procedimientos operatorios. Asi, pueden realizarse las restauraciones 
en la relacion oclusal solida establecida mediante el ajuste oclusal. 

OBTENCION DE LOS OBJETIVOS TERAPEUTICOS 

La probabilidad de obtener los objetivos terapeuticos para los dientes 
anteriores y posteriores se facilita enormemente con una exploracion 
detallada del estado oclusal antes del procedimiento operatorio. Esto 
se hace visualizando modelos diagnostics o haciendo que el pacien- 
te cierre la boca sobre un papel de articular y marcando los contactos 
oclusales. Conocer la localizacion de los contactos existentes puede 
facilitar el restablecimiento de los mismos en la restauracion. 

Contactos posteriores 

El restablecimiento de unos contactos dentarios posteriores estables 
en una restauracion con amalgama puede ser una tarea dificil. Uno 
aprende rapidamente que, si se deja una restauracion con amalgama 
demasiado alta, a menudo se produce una fractura de la misma y es 
necesario sustituirla. En consecuencia, existe una gran tendencia a 
sobrerrebajar ligeramente la amalgama para protegerla de la fractura. 
Aunque los resultados inmediatos puedan ser satisfactorios, ya que 
el paciente no puede detectar alteracion de la oclusion, la situacion 
establecida suele ser inestable y se puede producir un desplazamiento 
o una erupcion de los dientes hasta que pueden establecerse nuevos 
contactos oclusales. Este desplazamiento puede dar lugar a unas re- 
laciones dentarias indeseables y/o a contactos excentricos (fig. 20-1). 


Asi pues, el tallado de las restauraciones con amalgama debe 
hacerse en oclusion y no fuera de ella. Inicialmente se indica al pa- 
ciente que cierre suavemente la boca sobre un papel de articular y 
se elimina el exceso de amalgama. El clinico debe recordar que la 
observation del contacto oclusal antes de la intervencion operatoria 
puede proporcionar una information util con respecto a la locali- 
zacion y extension del tallado que es preciso completar. El area de 
amalgama en fase de fraguado que se opone a una punta de cuspide 
centrica se talk en forma de superficie plana. Segun su localizacion, 
el area plana se producira en un borde marginal o una fosa cen- 
tral. Resulta util examinar los contactos en la estructura dentaria 
natural. Cuando estos se producen, el tallado de la restauracion esta 
casi acabado. Una vez determinado que la restauracion contacta de 
manera uniforme y simultanea (en puntas de cuspides y superficies 
planas) con los dientes opuestos, se valoran los contactos excentricos. 
Es util usar un papel de articular de color diferente para identificar 
por separado los contactos excentricos de los contactos de cierre 
(como en el procedimiento de ajuste oclusal, descrito en el cap. 19). 
En la mayoria de los casos, las restauraciones con amalgama no 
proporcionan superficies de guia para el movimiento mandibular, 
por lo que se eliminan completamente los contactos excentricos. Se 
observan estos mismos principios en la colocation de restauraciones 
de resina compuesta. 


NOTA. Si la posicion de cierre mandibular deseada es la PIC, a menudo es posible 
un movimiento posterior a esta posicion. Este movimiento debe valorarse para 
que la nueva restauracion no contribuya a producir interferencias oclusales en el 
movimiento posterior o de retrusion. Si se observa que los contactos dentarios 
iniciales, cuando se cierra la mandibula en la relacion centrica (RC), se producen 
en la nueva restauracion, se reduce esta superficie de manera que no se altere 
el patron de contacto de RC original. En ausencia de alteraciones funcionales, 
se considera que este patron de contacto es fisiologicamente aceptable y, por 
tanto, no se intenta su modificacion. 
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FIGURA 20-2 Los contactos dentarios anteriores intensos pueden detectarse 
colocando el dedo sobre la superficie labial de los dientes anteriores mientras el 
paciente cierra la boca y aprieta los dientes posteriores repetidas veces. 


Contactos anteriores 

La gufa inicial utilizada para establecer las restauraciones anteriores 
es la morfologia dentaria. Cuando se ha dado forma a la restauracion 
con resina compuesta y se ha terminado el contorno dentario ori- 
ginal, se valora el estado oclusal. Se reducen los contactos intensos 
en la posicion de cierre mandibular deseada. Con frecuencia, estos 
contactos pueden detectarse colocando los dedos en las superficies 
labiales de los dientes mientras el paciente cierra la boca apretando 
los dientes posteriores (fig. 20-2). Los contactos intensos tienden a 
desplazar los dientes labialmente o a causar una vibracion intensa 
(denominada fremito). Se marcan estos contactos y se ajustan hasta 
que los dedos no pueden detectar ningun desplazamiento inusual 
de los dientes restaurados. 

Cuando se han ajustado los contactos en el cierre mandibular, 
se observan los movimientos mandibulares excentricos. Si la res- 
tauracion interviene en un trayecto excentrico, debe proporcionar 
un movimiento suave y sin limitaciones. Debe alisarse cualquier 
irregularidad de esta superficie para facilitar este movimiento. Se 
sustituye cualquier restauracion que haya resultado excesivamente 
tallada o pulida y pueda dejar algun punto de enganche o un defecto 
en sus margenes. Se valora no solo en los movimientos de latero- 
trusion y protrusion recta, sino tambien en diversos desplazamientos 
de lateroprotrusion. 

Cuando la restauracion se ajusta adecuadamente a los movimien- 
tos excentricos, se incorpora al paciente en el sillon y se valora la 
posicion preparatoria para comer. Se reducen los contactos intensos 
en los dientes anteriores hasta que los dientes posteriores pasan a 
ser mas prominentes. 

Consideraciones de prostodoncia fija 
en el tratamiento oclusal 

La prostodoncia fija proporciona muchas ventajas en el tratamiento 
oclusal con respecto a los procedimientos operatorios. Aunque es- 
tos procedimientos comportan una sustitucion de las superficies 
dentarias, el estado oclusal suele establecerse mediante una elimina- 
cion cuidadosa de material de la restauracion. En este sentido, estan 
sujetos a las mismas limitaciones que el ajuste oclusal. Sin embargo, 
la prostodoncia fija tiene la ventaja de poder aumentar o reducir las 
superficies dentarias hasta alcanzar la restauracion deseada exacta. 
Dado que esto se realiza la mayorfa de las veces extrabucalmente, se 
evitan los errores derivados de las malas condiciones de trabajo in- 
trabucales (p. ej., visibilidad, acceso, saliva). Con el empleo apropiado 


de articuladores (cap. 18) pueden prepararse restauraciones que satis- 
fagan exactamente los objetivos terapeuticos. Una vez completados 
estos pasos, los ajustes finales se hacen en la boca. 

OBJETIVOS TERAPEUTICOS 

Al igual que en los procedimientos operatorios, los objetivos terapeu- 
ticos de la prostodoncia fija pueden dividirse en contactos dentarios 
y posicion mandibular. 

Objetivos terapeuticos para los contactos dentarios 

Contactos posteriores. Los dientes posteriores deben contactar 
de una forma que proporcione estabilidad y dirija las fuerzas por los 
ejes largos de los dientes. Dado que puede establecerse una forma 
precisa, esta carga axial debe conseguirse utilizando contactos de 
vertientes redprocas alrededor de las cuspides centricas (tripodizacion) 
o desarrollando un contacto de punta de cuspide con superficie 
plana opuesta (fig. 20-3). Ambos metodos alcanzaran los objetivos 
terapeuticos. 

Contactos anteriores. Los dientes anteriores deben contactar 
ligeramente durante el cierre y proporcionar al mismo tiempo con- 
tactos prominentes durante los movimientos excentricos. Como las 
tecnicas de prostodoncia fija permiten un mayor control de la forma 
de los dientes, puede verificarse con mayor cuidado el patron de guia. 
Al igual que con otros procedimientos, la posicion preparatoria para 
comer no debe crear contactos anteriores intensos. 

Objetivos terapeuticos para la posicion mandibular 

La posicion mandibular en la que se elaboran las restauraciones 
de prostodoncia fija viene dada por dos factores: 1) la presencia de 
posibles alteraciones funcionales del sistema masticatorio y 2) la 
amplitud de los procedimientos indicados. 

Alteraciones funcionales. Debe realizarse una exploracion 
detallada del paciente antes de cualquier intervencion con protesis 
fija. Si se observa alguna alteracion funcional, esta debe tratarse y 
resolverse antes de iniciar la intervencion. Si se determina, mediante 
un tratamiento oclusal reversible (y mediante las demas considera- 
ciones comentadas en el capitulo 15), que el estado oclusal existente 
es un factor etiologico contribuyente, se completa un ajuste oclusal 
de manera que se establezca un estado oclusal estable en la posicion 
mandibular deseada (es decir, RC). Una vez establecida esta rela- 
tion oclusal, se preparan las restauraciones fijas para estabilizar el esta- 
do oclusal y la posicion mandibular. 

Amplitud del tratamiento. En los pacientes sin signos de altera- 
cion funcional del sistema masticatorio, la amplitud del tratamiento 
de prostodoncia fija indicado determina la posicion mandibular 
que se va a utilizar para restablecer la oclusion. En los pacientes sin 
alteraciones funcionales se observa basicamente que el estado oclusal 
esta dentro de su tolerancia fisiologica. 

Cuando estan indicados pequenos procedimientos restauradores 
de protesis fija (p. ej., una sola corona), es conveniente establecer 
la restauracion en armonfa con el estado oclusal existente (fig. 20-4). 
En consecuencia, la corona se elabora en la PIC y se coloca en 
armonfa con la gufa excentrica existente. Es diffcil justificar una 
alteracion del estado oclusal completo para pasar a un estado con- 
siderado mas favorable cuando el paciente no presenta dificultades 
funcionales. 

Sin embargo, cuando un paciente necesita procedimientos de 
protesis fija amplios, debe utilizarse la posicion mandibular optima 
(es decir, RC) independientemente de cual sea su aparente tolerancia 
para la PIC (fig. 20-5). Hay dos consideraciones que hacen que esto 
sea apropiado. En primer lugar, la PIC la determinan por com- 
pleto los contactos dentarios. Durante la fase de preparation de la 
intervencion se eliminan estos contactos y esto hace que se pierda 
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la PIC original. Puede desarrollarse una nueva PIC; sin embargo, 
no hay ninguna garantia de que esta posicion sea igualmente bien 
tolerada por el paciente. Cuando se pierde la PIC, el tratamiento 
mas aceptable consiste en utilizar la posicion musculoesqueletica- 
mente estable del condilo como referenda para desarrollar un estado 
oclusal estable. En segundo lugar, esta posicion tiene la ventaja de la 
reproducibilidad, que puede facilitar el establecimiento de un estado 
oclusal muy preciso. 

Hasta el momento de escritura de este texto, la utilidad de la 
prevencion de los TTM no se ha documentado (cap. 17). Dado que 
hay muchos factores que pueden contribuir a producir alteraciones 
funcionales del sistema masticatorio, resulta extraordinariamente 
dificil, si no imposible, predecir la futura aparicion de un TTM. Sin 
embargo, cuando se planifica una alteration oclusal amplia y se va 
a perder la posicion de contacto oclusal original, parece logico que 


deba utilizarse la posicion mandibular mas estable para reconstruir 
el estado oclusal. Si es posible la prevencion, esta posicion parece 
la mas ventajosa. 

Aunque lo unico que este indicado sea una sola restauracion, debe 
valorarse la salud general de la boca para determinar la posicion man- 
dibular en la que se elaborara la corona. Cuando puede predecirse 
que con el paso del tiempo el paciente necesitara intervenciones de 
restauracion fija mas amplias, es aconsejable iniciar la primera res- 
tauracion en la posicion de RC. Esto proporcionara una posicion 
articular estable y permitira la reproducibilidad, que hace posible 
elaborar cada restauracion posterior en la misma posicion mandibu- 
lar. Cuando no se usa la RC como referenda, es dificil coordinar los 
objetivos terapeuticos de cada intervention durante un periodo de 
varios anos. Los resultados reflejan con frecuencia una restauracion 
amplia con unas caracteristicas oclusales no controladas. 





FIGURA 20-3 A f Patron tipico de contactos oclusales cuando se utiliza la tripodizacion. B, Cada cuspide centrica que contacta con una fosa opuesta tiene tres areas de 
contacto reciprocas. C f Patron tipico de contactos oclusales cuando se utilizan relaciones de punta de cuspide con superficie plana. D f Cada punta de cuspide centrica 
tiene un contacto que se opone a una superficie plana. 
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FIGURA 20-4 A la exploracion se observan muy pocas necesidades restaurado- 
ras en este paciente. Se planifica colocar al paciente un implante que reemplace 
el pontico cementado provisionalmente que sustituye al incisivo lateral superior 
derecho. El implante y la corona permanente se prepararan en la PIC. 



FIGURA 20-5 A la exploracion se pone de manifiesto la necesidad de un trata- 
miento restaurador importante. El procedimiento restaurador ha de desarrollarse 
en una posicion articular optima (es decir, RC). 


Este apartado puede resumirse clasificando a todos los pacientes 
que necesitan protesis fijas en cuatro grupos (tabla 20-1). Se presenta 
el plan general y la secuencia de tratamiento para cada uno de ellos. 
Dado que una simple ilustracion no permite clasificar con exactitud 
a todos, solo se presentan ejemplos extremos. En pacientes con unas 
necesidades no tan definidas (p. ej., un paciente que necesita una 
protesis parcial fija de tres unidades y tiene unos antecedentes de 6 
anos de dies asintomaticos en la ATM derecha) es necesario un ana- 
lisis y una valoracion cuidadosa de la planificacion del tratamiento. 

OBTENCION DE LOS OBJETIVOS TERAPEUTICOS 

En la planificacion y establecimiento de la secuencia de los tratamien- 
tos de prostodoncia fija es apropiado establecer primero los contactos 
dentarios anteriores. Una vez desarrollados los dientes anteriores de 
manera que propordonen una guia aceptable para el movimiento 
mandibular excentrico, pueden desarrollarse los dientes posteriores 
en armonia con esta guia. 

Contactos anteriores 

Debe realizarse una exploracion cuidadosa de las relaciones funciona- 
les de los dientes anteriores antes de iniciar cualquier procedimiento 
de prostodoncia fija anterior. Debe determinarse la idoneidad de la 
guia anterior durante los movimientos mandibulares excentricos (es 
decir, la capacidad de los dientes anteriores de desocluir los posterio- 
res). La secuencia de restauracion de los dientes anteriores depende 
de si la guia anterior existente es adecuada o inadecuada. 

Gufa anterior adecuada. En muchos casos, la morfologia y la 
funcion de los dientes anteriores proporcionan una guia anterior 
adecuada aunque existan indicaciones para su restauracion. Durante 
la fase de preparation se reducen los dientes y se obliteran las carac- 
teristicas de la guia existente. Una vez perdidas estas caracteristicas, 
las nuevas restauraciones solo pueden elaborarse arbitrariamente. Sin 
embargo, un establecimiento arbitrario de la guia produce a menudo 
unas condiciones que no son tan bien toleradas por el paciente. Si 
el angulo de la guia anterior en la restauracion es menos inclinado, 
es posible que los dientes posteriores no se desocluyan durante el 
movimiento excentrico completo. Si el angulo de la restauracion es 
demasiado inclinado, puede aparecer un patron mandibular limi- 
tado que comprometa la funcion muscular. Para evitar estas com- 
plicaciones deben preservarse las caracteristicas exactas de la guia 
anterior y elaborarse las nuevas restauraciones basandose en ellas. 
Las caracteristicas de la guia anterior pueden registrarse y preservarse 
en un articulador mediante una tabla de guia. 

Tabla de guia anterior. La tabla de guia anterior puede desarro- 
llarse facilmente en la mayoria de los articuladores semiajustables. 


I TABLA 20-1 Resumen general de la planificacion y secuencia de tratamiento E 


ESTADO DE LA DENTADURA 

Estado del sistema masticatorio 

Necesidad de alteraciones odusales menores (p. ej., una corona) 

Necesidad de alteraciones odusales mayores 
(p. ej., restauracion bucal completa) 

Alteracion funcional 

Paciente de tipo A 

Resolucion de la alteracion 

Estabilizacion del piano oclusal con ajuste oclusal (si es posible) 
Elaboracion de la corona para la estabilizacion del piano oclusal 
Elaboracion de la corona para el piano oclusal existente (con la 
precaucion de no introducir ningun contacto centrico 0 excentrico 
prematuro) 

Paciente de tipo B 

Resolucion de la alteracion 

Estabilizacion del piano oclusal con ajuste oclusal 

(si es posible) 

Elaboracion de coronas para la estabilizacion 
del piano oclusal 

Ausencia de alteracion funcional 

Paciente de tipo C 

Elaboracion de la corona para el piano oclusal existente (con la 
precaucion de no introducir ningun contacto centrico 0 excentrico 
prematuro) 

Paciente de tipo D 

Estabilizacion del piano oclusal con ajuste oclusal 
Elaboracion de coronas para la estabilizacion del 
piano oclusal 
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Se transfieren a esta tabla las caracteristicas de la gui'a anterior del 
paciente antes de la restauracion y se preservan mientras se preparan 
los dientes. Una vez elaboradas las nuevas restauraciones, pueden 
reproducirse en ellas las caracteristicas de la guia original. Con ello 
se desarrollan unas restauraciones anteriores que proporcionan una 
guia identica a la de los dientes anteriores originales. 

La elaboracion de una tabla de guia anterior empieza con modelos 
diagnostics cuidadosamente montados en un articulador semiajus- 
table. El pin incisivo se separa aproximadamente 1 mm de la tabla y 
se coloca una pequena cantidad de resina acrilica autopolimerizable 
en la tabla anterior. Se ocluye el modelo mandibular con el maxilar 
y esto hace que el pin incisivo penetre en la resina acrilica (fig. 20-6). 
A partir de esta posicion de oclusion, se desplaza lentamente el 
modelo mandibular mediante diversos movimientos excentricos. El 
pin incisivo se desplaza tambien en estos movimientos y se modela 
la resina para las caracteristicas especificas de los desplazamientos a 
medida que el pin se mueve por el trayecto dictado por el patron de 
contacto de los dientes anteriores. 

Una vez realizados todos los movimientos se deja endurecer la 
resina. Si se ha efectuado con exactitud, el pin incisivo contactara 
con la resina en todos los movimientos cuando los dientes anteriores 
maxilares y mandibulares esten en contacto. Si el pin o los dientes 
no contactan en todos los desplazamientos, es probable que la resina 
se haya distorsionado ligeramente. En este caso deben hacerse co- 
rrecciones. Si la inexactitud se debe a que los dientes no contactan, 
a menudo puede ajustarse la resina para permitir un movimiento 
adecuado. Si la inexactitud se debe a que el pin no contacta con la 
resina, puede ser necesario volver a cubrir la tabla de guia incisiva 
con nueva resina. 

Una vez determinado que la tabla de guia anterior con los mo- 
delos diagnostics es exacta, se preparan los dientes anteriores para 
las restauraciones. Se montan cuidadosamente en el articulador los 
modelos de trabajo con los troqueles de los dientes preparados. 
Mientras el componente mandibular se desplaza en los diversos mo- 
vimientos excentricos, el pin incisivo contacta con la resina elaborada 
y se pone de relieve la guia original. Las nuevas restauraciones se 
elaboran de manera que contacten con los dientes opuestos durante 
los movimientos excentricos guiados por el pin incisivo. De esta 
manera se ha reproducido la guia anterior original. 

Guia anterior inadecuada. A veces, a causa de la perdida, la 
mala alineacion o la fractura de dientes anteriores, la guia anterior 
existente es inadecuada. En estos pacientes, los dientes anteriores 
deben modificarse para que proporcionen una guia mas aceptable. La 
elaboracion de una tabla de guia anterior en los modelos originales 
no es util, puesto que esto solo reproduce la guia inadecuada exis- 
tente. Deben prepararse los dientes anteriores para las nuevas res- 
tauraciones y elaborarse restauraciones provisionales o temporales. 

Las restauraciones provisionales se elaboran para proporcionar 
una guia anterior adecuada y un buen resultado estetico. En algunos 
casos puede ser aconsejable tambien reposicionar los dientes median- 
te ortodoncia. Dado que estas restauraciones provisionales alteran la 
guia anterior, debe observarse a los pacientes durante varias semanas 
(o incluso meses) para determinar su aceptacion del cambio. Este 
periodo de ensayo determinara no solo la aceptabilidad de la nueva 
guia, sino tambien el nuevo resultado estetico. Si los cambios no 
resultan satisfactorios, se modifican las restauraciones provisionales 
hasta que se obtienen una guia y una estetica aceptables. Cuando se 
comprueba que la guia es aceptable, se prepara un modelo diagnos- 
tico de los dientes, se monta cuidadosamente en el articulador y 
se elabora una tabla de guia anterior para los contornos de las res- 
tauraciones provisionales. Una vez establecido que la tabla es exacta, 
se monta el modelo de trabajo con los troqueles individualizados 
y se desarrolla la forma dentaria apropiada en las restauraciones 


definitivas, reproduciendo la information preservada en la tabla de 
guia anterior. 

Otro metodo con el que puede establecerse una guia anterior ade- 
cuada es el encerado diagnostico previo. En este metodo, se montan 
modelos diagnostics en un articulador y se elaboran modelos en 
cera de los dientes anteriores para proporcionar la guia anterior y la 
estetica deseables. Se utiliza entonces un modelo diagnostico de los 
mismos para elaborar las restauraciones anteriores provisionales. Si 
estas resultan adecuadas para el paciente, se prepara la tabla de guia 
anterior siguiendo el modelo diagnostico modificado. Si no son 
adecuadas, se modifican intrabucalmente hasta que lo sean. Una 
vez determinado que las restauraciones son adecuadas, se monta un 
modelo diagnostico de las restauraciones provisionales en el articu- 
lador y se elabora la tabla de guia anterior siguiendo este modelo. 


NOTA. No todas las guias inadecuadas pueden corregirse mediante tecnicas 
de protesis fijas. Cuando la mala alineacion dentaria y la discrepancia entre las 
arcadas son importantes, puede ser preciso considerar otros metodos, como 
la ortodoncia o la cirugia ortognatica. Esto es especialmente cierto cuando no 
hay otras indicaciones para la restauracion dentaria (fig. 20-7). El analisis com- 
pleto de los modelos antes del tratamiento es util para determinar un plan de 
tratamiento apropiado. 


Contactos posteriores 

Cuando se ha alcanzado una guia anterior adecuada, pueden res- 
taurarse los dientes posteriores para proporcionar una oclusion es- 
table en la posicion de RC. Cuando existe una guia adecuada, los 
dientes posteriores deben contactar solo en la posicion cerrada y no 
durante los movimientos excentricos. Los contactos posteriores de- 
ben proporcionar estabilidad y orientar al mismo tiempo las fuerzas 
oclusales en la direction de los ejes largos de los dientes. 

Como se ha indicado anteriormente, esto puede conseguirse desa- 
rrollando un patron de contacto de tripodizacion para las cuspides 
centricas o mediante un contacto de punta de cuspide con superficie 
plana. Cada tecnica tiene ventajas e inconvenientes. 

1 . Tripodizacion. La tripodizacion utiliza vertientes dentarias opuestas 
para establecer una relation de intercuspidacion estable. Cada 
cuspide centrica se elabora de manera que tenga tres contactos 
distribuidos por igual alrededor de la punta. Estos contactos se 
reparten por igual la fuerza de la oclusion, creando una posicion 
estable para la cuspide. En algunas tecnicas, una cuspide contacta 
con un espacio interdentario entre dos bordes marginales opues- 
tos, dando lugar a dos contactos reciprocos (es decir, bipodiza- 
cion). El resultado final es con frecuencia el establecimiento de 
10 a 12 contactos por cada restauracion molar (v. fig. 20-3, A). 
Teoricamente, esta tecnica esta bien fundamentada; sin embargo, 
en la practica tiene muchos inconvenientes. A menudo es dificil 
desarrollar y mantener todos los contactos reciprocos durante 
la fase de elaboracion y aplicacion. Si, durante la elaboracion, 
a la corona final le faltan uno o varios contactos, se pierde la 
reciprocidad y puede ponerse en peligro la estabilidad del dien- 
te. La tripodizacion es tambien dificil de conseguir cuando se 
elabora una restauracion para que ocluya con una restauracion 
de amalgama relativamente plana. En otras palabras, esta tecnica 
es mas apropiada cuando existe la posibilidad de desarrollar 
restauraciones opuestas. Es dificil, en cambio, cuando la guia 
no se establece de manera inmediata durante los movimientos 
excentricos o cuando hay un movimiento de traslacion lateral 
inmediato. En ambos casos, los dientes posteriores pueden des- 
plazarse lateralmente antes de ser desocluidos por los dientes 
anteriores. Es muy dificil eliminar los contactos posteriores en el 
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FIGURA 20-6 Elaboracion de una tabla de guia anterior. A, Se coloca una pequena cantidad de resina de acrilico autopolimerizable en la tabla incisiva de un articulador 
semiajustable. Cuando se cierran los modelos, el pin incisivo penetra en la resina acrilica. El modelo mandibular se desplaza por toda la amplitud del movimiento 
de trabajo derecho. B, Vista aumentada del pin incisivo moviendose a traves del acrilico que esta fraguando en un movimiento de trabajo derecho. C, Se desplaza 
a continuacion el modelo mandibular en un movimiento de trabajo izquierdo y finalmente a traves de un movimiento protrusivo. D # Estos movimientos se realizan 
mientras fragua la resina. E f Una vez endurecida la resina, el pin incisivo contactara con la tabla de la guia anterior y replica la guia anterior original del paciente. 
(Procedimiento cortesia de Stephen Selwitz, DMD, Universidad de Kentucky, Lexington, KY.) 
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FIGURA 20-7 A, En la PIC, este paciente parece tener una oclusion relativamente normal. B f Sin embargo, cuando la mandibula se mueve a la derecha, se observa 
que los dientes anteriores no se encuentran en una posicion adecuada para proporcionar una buena guia. La mejor forma de mejorar la guia seria mediante un 
tratamiento ortodoncico. 


movimiento de laterotrusion cuando las cuspides contactan ya 
con las vertientes adyacentes en la PIC. 

2. Contacto de punta de cuspide con superficie plana. Un segundo metodo 
aceptable para desarrollar contactos dentarios posteriores es la utili- 
zation de puntas de cuspide con superficies planas (v. fig. 20-3, B). 
Esto permite orientar las fuerzas oclusales en la direccion de 
los ejes largos de los dientes. Incluso si durante la elaboracion 
de una restauracion se pierde un contacto, los demas contactos 
proporcionaran la estabilidad necesaria orientando las fuerzas en 
la direccion de los ejes largos. Los contactos de punta de cuspide 
con superficie plana pueden realizarse satisfactoriamente con 
amalgamas y, cuando existe un movimiento de traslacion lateral 
inmediato, puede ampliarse facilmente la fosa para eliminar los 
posibles contactos excentricos. 

A modo de resumen, ambas tecnicas producen una relacion de 
contacto oclusal estable. La tripodizacion es mejor cuando la guia 
anterior es inmediata y pueden controlarse las superficies opuestas. 
En otras palabras, la tripodizacion esta indicada en las reconstruccio- 
nes mas amplias de las arcadas dentarias. No obstante, es una tecnica 
que puede ser dificil de realizar. Se obtiene exito con mas facilidad 
con una tecnica de punta de cuspide con superficie plana, que puede 
utilizarse independientemente del grado de restauracion necesario. 
Por tanto, esta es una tecnica mas practica y de mayor aplicabilidad. 

En ocasiones, una relacion de cuspide-fosa conducira por si sola 
a una u otra de estas tecnicas. Es posible utilizar ambas tecnicas en 
la misma restauracion cuando existen las condiciones apropiadas. 
En el apartado siguiente se describira detalladamente la tecnica 
para establecer contactos de punta de cuspide con superficie plana 
proporcionando al mismo tiempo una buena forma dentaria. 

Tecnica de encerado. En esta tecnica de cera anadida 1 se crea un 
patron preparando y mezclando componentes dentales especificos. 
Puede utilizarse para restauraciones unicas y tambien para recons- 
trucciones posteriores completas. 

Para simplificar la explication, se presentara la elaboracion de un 
patron en cera del molar mandibular derecho. 

1. Se empieza con modelos diagnostics exactos montados en RC 
en un articulador semiajustable. Se elabora un troquel removible 
para la preparacion del primer molar mandibular derecho y se 
corta adecuadamente (fig. 20-8). 

2. Se aplica un medio de separation al troquel de forma que 
pueda retirarse facilmente el patron final en cera. Utilizando 
instrumentos de trabajo para encerar, una fuente de calor y cera 
de incrustation, se forma un recubrimiento de cera que cubrira 
toda la preparacion (fig. 20-9). 



FIGURA 20-8 Se elabora un troquel removible para la fabricacion de una corona 
de oro colado. (Procedimiento cortesia de Stephen Selwitz, DMD, Universidad de 
Kentucky, Lexington, KY.) 



FIGURA 20-9 Recubrimiento de cera sobre toda la preparacion. 
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FIGURA 20-10 Antes de comenzar el procedimiento de encerado han de iden- 
tificarse todos los contactos futuros. 



FIGURA 20-11 El reborde marginal distal se prepara a la misma altura que el 
reborde marginal mesial del segundo molar (flecha). 


3 . Se examina la superficie oclusal del primer molar maxilar derecho, 
que ha de estar ocluyendo con el diente que se va a encerar. Han 
de visualizarse las relaciones punta de cuspide-fosa. La figura 20- 
10 muestra la cuspide mesiobucal del diente que se va a encerar, 
que ha de contactar en el reborde marginal mesial del primer 
molar maxilar (rojo). La cuspide bucal distal del molar mandibu- 
lar contactara en la fosa central del molar maxilar. Dependiendo 
de la forma de esta fosa, puede desarrollarse un contacto en 
superficie plana o una tripodizacion; ambos proporcionaran una 
carga adecuada sobre el diente. En esta ilustracion se ha desa- 
rrollado una tripodizacion (rojo) para demostrar como pueden 
utilizarse, en un mismo diente, tanto la tripodizacion como una 
superficie plana para los contactos de las cuspides de los dientes. 
La cuspide mesiolingual del molar maxilar contactara en la fosa 
central del molar mandibular (azul), mientras que las cuspides 
distolinguales contactaran en el reborde marginal distal del molar 
mandibular (azul). Para preparar esta corona es esencial conocer 
la localizacion de estas cuspides y estas superficies ocluyentes. 



FIGURA 20-12 Una vez desarrollado el reborde marginal distal, se hacen ocluir 
sin presion los modelos. La flecha revela la indentacion hecha por la cuspide 
distolingual del primer molar maxilar. 



FIGURA 20-13 Puede verse como la cuspide distolingual del primer molar 
maxilar contacta con el reborde marginal distal del patron de cera (flecha). 


4. El reborde marginal distal se prepara en cera. Su altura viene de- 
terminada por la altura del reborde marginal adyacente (fig. 20-1 1). 
Cuando se hace ocluir sin presion a los modelos, existe una 
indentacion del reborde marginal creada por la cuspide dis- 
tolingual (fig. 20-12) del primer molar maxilar. Deberia desarro- 
llarse la forma del reborde marginal para permitir el contacto 
de la punta de la cuspide con una superficie plana (fig. 20-13). 

5. El siguiente paso es establecer el contacto de la cuspide mesiobu- 
cal del molar mandibular. Si se cierran los modelos, puede verse 
la localizacion del reborde marginal mesial del molar maxilar. 
Deberia prepararse un cono de cera en contacto con esta area. Con 
fines ilustrativos, la cuspide se prepara en cera azul (figs. 20-14 
y 20-15). 

6. Una vez desarrollada la cuspide mesiobucal, puede llevarse a 
cabo el mismo procedimiento para la cuspide distobucal. No 
obstante, la cuspide bucal distal se desarrollara en la fosa con 
una configuracion de tripodizacion. La altura de la cuspide se 
lleva hasta la profundidad de la fosa (fig. 20-16) y despues se 
examina desde la vista bucal (fig. 20-17). 

7. Una vez determinada la altura de las cuspides, pueden desa- 
rrollarse los rebordes cuspideos mesial y distal, asi como los 
rebordes cuspideos bucales hasta su forma ideal (fig. 20-18). La 
altura de control y la morfologia bucal deberian reproducir los 
dientes adyacentes en la arcada (fig. 20-19). 
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FIGURA 20-14 La cuspide mesiobucal se prepara en contacto con el reborde 
marginal mesial del primer molar maxilar (flecha). 



FIGURA 20-15 Vista bucal de la cuspide mesiobucal (flecha). 



FIGURA 20-16 A continuacion, se prepara la cuspide distobucal para que contac- 
te en la fosa central del primer molar maxilar (flecha). El contacto se estabilizara 
por tripodizacion. 



FIGURA 20-17 Vista bucal de la cuspide distobucal (flecha). 



FIGURA 20-18 Se anaden los rebordes cuspideos mesial y distal, asi como los 
rebordes cuspideos bucales. 



FIGURA 20-19 La forma bucal de la corona se termina siguiendo la colocacion 
de la altura de control (AC) del tercio inferior del diente. El contorno debe formar 
un conjunto armonioso con el contorno bucal de los otros dientes posteriores. 
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FIGURA 20-20 Las cuspides linguales se preparan alineadas con la linea ocluso- 
lingual (LOL) (cap. 3 ). Esta se dibuja en rojo en los dientes adyacentes. 



FIGURA 20-21 Vista lingual de las cuspides linguales. 


8. El siguiente paso es el desarrollo de las cuspides linguales. Puesto 
que se trata de cuspides no funcionales, se colocan dependiendo 
de la forma de la arcada. Puede dibujarse la linea oclusolingual 
(cap. 3) con un lapiz rojo a lo largo de todas las cuspides lin- 
guales adyacentes (fig. 20-20). Esto proporciona una guia para la 
colocacion de las cuspides. Una vez preparadas las cuspides en 
cera azul, hay que examinarlas desde la vista lingual ocluyendo 
los modelos (fig. 20-21). La altura de la cuspide lingual deberia 
seguir las curvas naturales de Spee y Wilson (cap. 3). 

9. Vista bucal de las cuspides linguales bien colocadas (fig. 20-22). 
A continuacion se colocan los rebordes cuspideos mesial, distal 
y lingual; el diente esta ya terminado (fig. 20-23). 

10. La fase final de desarrollo del patron de cera es definir los surcos 
oclusales y volver a confirmar todos los contactos oclusales. La 
figura 20-24 muestra la anatomia basica sin los surcos oclusales. 
A pesar de haber establecido los contactos oclusales durante el 
desarrollo del patron de cera, han de revisarse de nuevo para 
asegurarse de no haberlos eliminado. Un metodo sencillo pa- 
ra determinar la presencia de contactos dentales es utilizando 
una fina capa de polvo secante. Una vez colocado el polvo sobre 
el diente, se ocluye sin presion con el modelo antagonista. Los 
contactos se revelaran como zonas en las que ha desaparecido 



FIGURA 20-22 Vista bucal de las cuspides linguales. 



FIGURA 20-23 Se anaden los rebordes cuspideos mesial y distal, asf como los 
rebordes cuspideos linguales. 



FIGURA 20-24 En esta foto se muestra la anatomia basica de la cuspide y del 
reborde marginal sin los surcos oclusales. 


el polvo (fig. 20-25). Una vez evaluados los contactos oclusales 
en relacion centrica, los modelos se llevan a las trayectorias 
excentricas de trabajo y no trabajo para asegurarse de que no 
se produce ningun contacto excentrico en el patron de cera. Si 
aparecen contactos excentricos, hay que eliminarlos. La figu- 
ra 20-26 representa el patron de cera final. 
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FIGURA 20-25 Un metodo sencillo para determinar la presencia de contactos 
dentales consiste en utilizar una fina capa de polvo secante. Una vez colocado 
el polvo sobre el diente, se ocluye sin presion con el modelo antagonista. 
Los contactos se revelaran como zonas en las que ha desaparecido el polvo. 
CTF, contactos de tripodizacion en la fosa central; DL, contacto de la cuspide 
distolingual; ML, contacto de la cuspide mesiolingual; RMM, contacto con el 
reborde marginal mesial. 

Una vez elaborada correctamente la parte oclusal del patron 
de cera, se valora la forma anatomica de todo el patron. Una vez 
perfeccionados los contornos dentarios adecuados y los margenes, 
se retira el patron para revestirlo, se cuela y se prepara para la boca 
del paciente. La finalidad de la restauracion no es que ajuste en el 
articulador, sino en la boca del paciente. El odontologo debe estar 
preparado, pues, para realizar los ajustes necesarios en la boca con 
el fin de resolver las limitaciones del articulador y cualquier otro 
posible error que pueda haberse introducido. 

Cuando se coloca en la boca, se valoran primero los contactos 
proximales y los margenes. Una vez satisfechos estos requisitos, se 
valora la cara oclusal de la restauracion. El paciente cierra la boca en 
la posicion de contacto deseada y se observan los posibles contactos 
oclusales en los dientes adyacentes. Esto ayuda a identificar el grado 
de ajuste necesario para que la nueva restauracion este en armonia 
con los demas dientes. Si se observa un espacio entre los dientes 
adyacentes en oclusion, es probable que este indicada una abrasion 
amplia. Se coloca un papel de marcado rojo entre los dientes secos 
y se identifican y se reducen las posibles areas de contacto intenso 
marcadas en rojo. Hay que procurar mantener la forma deseada del 
contacto (tanto superficie plana como punta de cuspide) durante el 
ajuste. El ajuste de la restauracion en la PIC es completo si un patron 
de plancha (cinta de celofan de 0,0127 mm) queda fijado entre los 
dientes adyacentes cuando el paciente cierra la boca. El paciente pue- 
de proporcionar una informacion muy util en cuanto al contacto de 
la restauracion, especialmente cuando no es necesaria anestesia en la 
fase de ajuste. Una vez ajustada adecuadamente la restauracion en 
la posicion de cierre deseada, se valoran los movimientos excentricos. 

Si la restauracion se ha realizado en la PIC maxima, se coloca 
la mandibula en RC y se valora el deslizamiento de RC a PIC. La 
nueva restauracion no debe alterar en forma alguna el deslizamiento 
preexistente. Si se han creado contactos de RC en la restauracion, se 
eliminan. Cuando la restauracion se ha elaborado en la posicion de 
RC, estos ajustes estan ya incorporados en la elaboracion del patron 
de cera y solo deben ser ligeros retoques intrabucales. 


FIGURA 20-26 Patron de cera final cuando se utilizan ceras de diferentes colores. 
Se utilizo cera de color marfil para desarrollar los rebordes de las cuspides 
funcionales internas. 

A continuacion se valoran los movimientos excentricos de latero- 
trusion y protrusion. Al igual que en las tecnicas de ajuste oclusal, 
es util usar papeles de articular de dos colores diferentes en el ajuste 
de los movimientos excentricos. Se coloca un papel de articular 
azul entre los dientes secos. El paciente cierra la boca en la PIC y 
luego desplaza la mandibula en laterotrusion izquierda y derecha, 
asi como en protrusion recta. (Es util facilitar el movimiento de la 
mandibula con una fuerza extrabucal en el lado de mediotrusion, de 
manera que el sistema reflejo de protection no evite los contactos 
de mediotrusion.) A continuacion se coloca un papel de articular 
rojo y el paciente vuelve a cerrar la boca en PIC. Cuando existe 
una guia anterior adecuada, se eliminan todas las marcas azules. 
Si es necesario proporcionar una guia de laterotrusion con ciertos 
dientes posteriores, se identifican los contactos de guia deseados y 
se eliminan las demas marcas azules. 

Nota final. Vale la pena resaltar de nuevo que no todos los TTM 
pueden resolverse mediante tecnicas de restauracion. En primer lugar, 
debe determinarse que el estado oclusal es un factor contribuyente 
importante o debe establecerse que son necesarias modificaciones 
oclusales para restablecer la funcion. Una vez demostrada la nece- 
sidad del tratamiento, debe decidirse, mediante una planificacion 
apropiada del mismo, que las tecnicas de restauracion pueden al- 
canzar con exito los objetivos terapeuticos. Si existen dudas acerca 
de la posibilidad practica de aplicacion de tecnicas de restauracion, 
estan indicados el analisis de modelos diagnostics y las tecnicas en 
cera para estimar las posibilidades de exito del tratamiento. Cuando 
finalmente se decide que la alineacion de los dientes impide realizar 
intervenciones de restauracion satisfactorias, puede ser necesario 
contemplar la ortodoncia o la cirugia ortognatica. De la misma 
forma, a medida que aumenta el numero de dientes que faltan, 
puede hacerse necesario considerar el empleo de protesis removibles 
parciales o completas o implantes dentales como opciones para 
alcanzar los objetivos terapeuticos. 
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comparacion de tamanos, 2 
impresion de alginato, uso, 376 


Arco(s) 

cigomaticos 
fractura, 366 

musculos maseteros, palpacion, 180f 
facial, uso, 435f 

Area palatina anterior, exceso de material 
acrilico, 386 
Armamentario, 225 
Articulacion(es) 

apertura, aspecto lateral, 187f 
artritis, 155 
artrodial, 4-5 

aspecto lateral, cierre de la boca, 187f 
bloqueo, 340 
carga, 232-233 

manipulacion bilateral, tecnica, 233f 
cierre, aspecto lateral, 187f 
clic, 340 

eliminacion, fracaso, 384-385 
disfuncion, aparato de reposicionamiento 
anterior eficacia, 321 
distraccion, 276f 
impacto, 332f 

movimiento de la mandibula, 327f 
dolor 

eliminacion, fracaso, 384-385 
proceso antiinflamatorio, relation, 272 
estructuras, micro traumatismo, 147 
funciones 

evaluacion, 215 
interpretation, 213-215 
ginglimoartrodial, 5 
ginglimoide, 4-5 
laxitud, 154 
movilizacion, 276-277 
impacto, 332f 
posicion 

estabilidad ortopedica optima, 73-77 
intercuspidea, discrepancia, 199 
restricciones, 187 

hallazgos radiograficos, 214 
sinovial, 6 

superficies articulares 
aspecto, 207 

cambio, trastornos intracapsulares 
(impacto), 199 

tejido blando, imagen radiografica, 209-213 
temporomandibulares (ATM), 2, 4-9 
algoritmo diagnostico, 323f 
anestesia, 229 

anquilosis osea, imagen de tomografia 
computarizada, 252f 
articulacion compuesta, 15 
articulacion sinovial, 6 
biomecanica, 15-18 
cirugia, evitacion, 328-329 
comparacion, 21 Of 
componentes anatomicos, 8f 
derecha, cambios (vista panoramica), 34 If 
disco luxado anteriormente, section 
histologica sagital, 322f 
disfuncion, 186-187 
dolor, 103f, 185-187 
queja, 223-224, 258 
efecto excitatorio central, 41 
estructuras oseas, 7f 
evaluacion, 185-186 
exploracion/formulario de resultados 
del tratamiento, 188f 
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formacion, 5 

funcion, participation de los ligamentos 
(ausencia), 18 
gammagrafia osea, 206 
grupo de bruxistas con TTM, 111 
guia, 86 

imagen, 202-216 

de resonancia magnetica, 205-206 
de tomografia lateral, 206f 
usos, resumen, 216 
inervacion, 9 

interpretacion radiografica, 206-215 
izquierda (ATM izquierda) 

anquilosis fibrosa, apertura limitada, 
363f 

colocacion, 205f 
lado de trabajo o de rotacion, 
morfologia, 69 
luxation espontanea, 334f 
mioartropatia, 102 
palpation, 187f 

posicion de bloqueo abierto, imagen, 248 
posiciones estables, busqueda, 74 
proyeccion 

transfaringea, 203-204 
transmaxilar anteroposterior, 204 
radiografia 

interpretacion, 209f 
limitaciones, 207-208 
sensibilidad, 185 

superficies articulares, mantenimiento, 18 
tecnicas radiograficas, 202-205 
tomografia, 204-205 
computarizada, 205 
proyeccion, 207f 
lateral, 25 If 
trastornos, 102 

funcionales, 137-156 
progresion, 137-155 
inflamatorios, 336-349 
traumatismo agudo, tratamiento 
(consideraciones), 349-354 
vascularization, 9 
vista 

anterior, lOf 
panoramica, 202-203 
sagital, 75f 

transcraneal lateral, 203 
traslacion, 154f 
trastornos 

inflamatorios, 249f 
hallazgos clinicos, 229 
Articulador 

componente mandibular, 436f 
dental, 430 

evaluacion de los modelos 
montados, 43 If 
habilidades del clinico, 442 
intervenciones de restauracion, 
extension, 442 
seleccion, 442 
sistema, limitaciones, 442 
tipos, 433-442 
usos, 430-433 

de la planificacion del tratamiento, 
430-433 

del tratamiento, 433 
diagnostico, 430 

evaluacion del modelo montado, 43 If 


habilidad del clinico, 442 
limitaciones del sistema, 442 
no ajustable, 433-434 
descripcion, 433 
fotografia, 43 3f 
procedimientos, 433-434 
simplicidad, 442 
ventajas/desventajas, 434 
seleccion, 442 
semiajustable, 434-437 
ajustes, 434 

angulo de Bennett, 434 
componente maxilar, arco facial 
(uso), 435f 
descripcion, 434 
distancia intercondilea, 434 
eje de bisagra, localizacion, 435 
fotografia, 434f 
inclinacion condilea, 434 
procedimientos, 434-436 
registro interoclusal 

de relacion centrica, 435-436 
excentricos, 436 
tabla incisiva, resina acrilica 

autopolimerizable (colocacion), 463f 
transferencia de arco facial, 434-435 
uso, 442 

ventajas/desventajas, 437 
tipos, 433-442 

totalmente ajustable, 437-442 
ajustes, 437 
complejidad, 442 
descripcion, 437-438 
distancia intercondilea, 438 
fotografia, 43 8f 
inclinacion condilea, 437 
inconvenientes, 442 
localizacion del eje de bisagra, 438 
movimiento del condilo de rotacion, 
437-438 

posicion de bisagra terminal, 439 
procedimientos, 438-442 
registro interoclusal de relacion centrica, 
439-442 

registro pantografico, 438-439 
ventajas, 442 
usos, 430-433 
diagnostico, 430 

en el plan de tratamiento, 430-433 
Artralgia, 137 

Artritis, 155,249-250, 339-348 
cambios, presentacion, 344 
infecciosa, 250, 347 
terapia de apoyo, 347 
tratamiento definitivo, 347 
psoriasica, 250, 348 
terapia de apoyo, 348 
trastorno inflamatorio, 348 
tratamiento definitivo, 348 
reumatoide, 252f, 324, 345 
articulaciones, asociacion, 250 
etiologia, 328 
juvenil, impacto, 347f 
oclusion, 345 

perdida osea articular, 347f 
terapia de apoyo, 345 
trastorno sistemico cronico, 345 
tratamiento definitivo, 345 
termino, uso, 339-340 


traumatica, 250, 347 
tratamiento 
de apoyo, 347 
definitivo, 347 

traumatismo importante, 347 
Artrocentesis, inyeccion de esteroides, 328 
Artrotomfa, cirugfa articular abierta (uso), 328 
Aspirina (con metocarbamol), 271 
Audition a grandes rasgos, evaluacion, 176f 
Aumento de la dimension vertical, 395 
Autorregulacion fisica (ARF), 279-280 
abordaje, componentes, 280 
autotratamiento, information y educacion 
del paciente, 294 

hoja de consejos de educacion del paciente, 
415f-416f 
importancia, 280 
tratamiento, valor, 280 
Axones, 21 

B 

Bell, Welden, 136-137 
Benzodiazepinas, 271 
resumen, 27 It 
Biorretroalimentacion 
electrodos, conexion, 266 
entrenamiento, 266f 
negativa, uso, 266 
uso, 265-266 
Bisagra terminal 

cierre, presentacion, 65 
posicion del paciente, 439 
Bloqueo(s) 
analgesico 

diagnostico, 225-229 
indicaciones, 225 
reglas, 225 

anestesico diagnostico, 233 
cerrado, 146f 
continuation, 144 
del nervio auriculotemporal, 229 
zona de inyeccion, limpieza, 230f 
dentales, 226-229 
Boca 

acrflico autopolimerizable, colocacion, 38 If 
edentula, reconstruction de TC 
tridimensional, 207f 
movimiento, ejercicios de resistencia 
laterales, 365f 

restauraciones ceramicas, 423f 
Bolo 

llegada, 35 
paso, 35 
Borde 

anterior (BA), localizacion del disco, 32 If 
posterior (BP), localizacion del disco, 32 If 
Bordeante de apertura lateral 
derecho, 69 
movimientos, 71 
izquierdo, 70 
movimientos, 70 
piano frontal, 70f 

Bordeante superior lateral derecho, 69 
movimientos, 71 
piano frontal, 70f 
Bordes incisales 
contacto, 65f 
impresion, 3 8 If 
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Bruxismo 

actividades parafuncionales, 110, 305 
aparato blando, uso (recomendacion), 
392-394 

cronico, hiperplasia del musculo masetero 
(relacion), 372f 
dientes, desgaste, 158f 
ninos, 113-115 
nocturno, 111 
contraste, 268 
presencia, 190-191 
presentacion, 266 
relacionado con el sueno, 305 

apretamiento diurno, contraste, 306 
control, dificultad, 305 
fuente, 395 

manejo consideraciones, 305 


Cabeza 

componentes esqueleticos, 2-3 
gammagrafia osea, 209f 
higiene, hoja de consejos de educacion 
del paciente, 413f 
movimiento, 15f 
musculos 

equilibrio, 25f 
dinamico, 27 

posicion, movimiento de cierre final, 67f 
lateral, mantenimiento, 24-25 
problemas de dolor, dolor heterotopico, 40 
rotacion, mantenimiento, 24-25 
CADIAX-2 (dispositivo electronico de registro 
mandibular), 43 8f 
Calibre de laminillas, 198f 
uso, 195 

Calor humedo, aplicacion, 303f 
Cambios 

oclusales, ajuste oclusal (asociacion), 443 
oseos, actividad, 344 
osteoartriticos 
presentacion, 344f 
de la muestra, 250f 
tomografias, 212f 

Campo visual (nervio optico), comprobacion, 
175f 
Canino(s) 

aplanamiento, 193f 
contacto, movimiento lateral izquierdo 
(impacto), 450f 
faceta de desgaste, 193f 
localizacion posterior/distal, 2 
mandibulares 

canino maxilar, relacion, 450f 
guia, 382 

maxilar derecho, impacto, 200f 
movimiento laterotrusivo, 158f 
prominencia acrilica, 382f 
relacion borde a borde, 20 If 
tubos ortodoncicos, cementado, 334f 
Capsulitis, 155, 248-249, 336-338 
caracteristicas clinicas, 249, 336 
etiologfa, 248-249, 336 
historia clinica, 249, 336 
terapia de apoyo, 336-338 
tratamiento definitivo, 336 
Cara externa funcional (CEF), 51 
area de la vertiente externa, 52f 


Carcinoma de celulas escamosas 

(tumor neoplasico), parte posterior 
de la lengua, 37 If 
Carga 
axial, 80f 

sobrecarga (balance), 340 
Caries, impacto, 83f 
Cartilago articular, composicion, 7-9 
Cavidad oral, posicion de los dientes, 46 
Cavidad sinovial inferior, sistema articular 
(relacion), 15-16 

Cefalalgia autonomica trigeminal, 159 
Cefalea(s), 159-160 
de tipo tensional, 159-160 
factores etiologicos, 160 
dolor, 103f 
presentacion, 159 

estructuras intracraneales, trastornos, 159 
etiologfa, 159 
manejo, 389 

neurovascular (migrana), 159-160 
primarias, tipos, 159-160 
reduccion, dispositivos oclusales (uso), 
389-390 

Celecoxib (inhibidor de COX-2), 270 
Cemento 

aumento, 190f 
direccion de las fibras, 79f 
Centros superiores, influencia, 30 
Cera(s) 

de diferentes colores, uso, 468f 
cofia, 464f 

patron final, ceras coloreadas (uso), 468f 
Cerebro, 22-24 

talamo, localizacion, 23 
Choque coronoideo, 253, 366 
alargamiento de la apofisis, 366 
caracteristicas asintomaticas, 366 
caracteristicas clinicas, 253, 366 
etiologfa, 253, 366 
historia clinica, 253, 366 
terapia de apoyo, 366 
tratamiento definitivo, 366 

apofisis coronoides, reduccion quirurgica, 
367f 

Ciclo de la masticacion mandibular, 
estudios, 75 
Ciclobenzaprina, 271 
Cierre mandibular, contactos (ajuste), 459 
Cinta de Mylar 
uso, 202f 
utilidad, 202 

Cirugia articular abierta, uso, 328 
Clase II 

dientes anteriores, relacion (impacto), 319f 
division 1, mordida profunda, 57f-58f 
division 2, 57f-58f 
Clase III, borde con borde, 57f-58f 
Clic(s) 

articulares, reevaluacion, 320 
de apertura, presentacion, 140 
reciproco 

caracterizacion, 140 
posiciones, 142f 

Cocontraccion protectora (distension muscular), 
131,235-236, 291-292 
caracteristicas clinicas, 236, 291 
continuacion, 236 
disfuncion estructural, 236 


etiologia, 131, 235, 291 
historia clinica, 235-236, 291 
iniciacion, contacto oclusal intenso 
(impacto), 293f 
manifestation clinica, 131 
presentacion, 130 
sfntomas, 23 6f 
terapia de apoyo, 292 
tratamiento definitivo, 291-292 
Colageno 

red, red de proteoglucanos (interaction), 9f 
ruptura, 340 

Colapso de mordida posterior, 199-200 
Columna cervical 

distraction, impacto, 277 
lesiones, sintomas de TTM (asociacion), 147 
Combinacion de analgesicos, 269 
uso, 269 

Complejo condilo-disco (CCD) 

alteraciones, 136-148, 242-244, 317-329, 402 
etiologia, 242 

caracteristicas clinicas, 242-243 
desplazamiento discal, 242-243 
funcionamiento, 16 
historia clinica, 242 
insertion ligamentosa (IL), 143f 
posicion superoanterior, 195 
retraction, lamina retrodiscal superior 
(impacto), 138 

Complejo del nucleo trigeminal 

troncoencefalico, componente, 22 
Complejo trigeminal, 22 
Componentes esqueleticos, 2-4 
fotografia, 4f 
Comportamiento 
adquirido, 136 
cronologico, 172 
Conciencia oclusal excesiva, 263 
Condition fisica sedentaria, 242 
Condilo 

anquilosis, 362 
fibrosa, 215 
articulation 

disco desplazado anteriormente, 322f 
total, 147f 

artritis reumatoide juvenil, impacto, 347f 
asentamiento, 195 
aspecto, tomografias, 214f 
bloqueo cerrado, continuacion, 144 
de rotacion 

deslizamiento, movimiento de traslacion 
lateral, 93 

dientes, distancia, 96f 
movimiento de traslacion anterolateral, 
efecto, 98f 

movimiento de traslacion posterolateral, 
efecto, 98f 

poder de desplazamiento, 94f 
deformation, 25 If 
derecho, hiperplasia unilateral, 369f 
desplazamiento 

estructuras masticatorias, carga (impacto), 
319f 

inferior (luxation), 62 
mandibula, fuerza posterior, 76f 
diferencias, tomografias, 213f 
disco, combinacion, 330f 
estructuras oseas, evaluation, 202 
factores hormonales, 154 
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fosa, relacion, 14f 
hipoplasia bilateral, 370f 
izquierdo 
hiperplasia 

radiografia panoramica, 368f-369f 
unilateral, 368f-369f 
neoplasia, 371f 

reabsorcion condilea idiopatica, 
radiografia, 346f 

soporte articular oseo, perdida, 199f 
mandibular 

seccion histologica, 9f 
superficies articulares, capas o zonas, 7 
mantenimiento, musculos elevadores 
(impacto), 118f 
morfologia, 154 
movimiento, 3-4 

apertura de la boca, 17f 
de la mandibula hacia delante, impacto, 
76f 

de rotacion, 64f 
funcional, 19f 

orbitante, distancia entre la pared medial 
y el polo medial, 93f 
patron 

de crecimiento izquierdo, 370f 
hacia delante, 370f 

perdida de hueso subarticular, osteoartritis 
(impacto), 342f 

polo medial (PM)/polo lateral (PL), 
visualizacion, 205f 
polos laterales 
localizacion, 23 If 
proyeccion tomografica AP, 21 Of 
sensacion, 185 
posicion 

de traslacion hacia delante completa, 247 
optima, localizacion, 76-77 
posterior/retruida, 75 
superior, 75 
superoanterior, 75f 
reposo, 424 
proyeccion 

tomografica lateral, 21 If 
transcraneal, 21 If 

punto fijo, movimiento de rotacion, 63f 
relacion centrica (RC), desplazamiento 
superoanterior, 65 f 
movimiento bordeante de contacto 
superior, 66f 
representation, 438f 
situation, 4 
superficie articular 
aplanamiento, 21 If 
erosion, 210f 
margen posterior, 5-6 
superficie subarticular 
cambios, 208-209 
superior, 204f 
vista 

anterior, 5f-6f, 8f 
frontal, 138f 
lateral, 7f 
posterior, 6f 

posterosuperior, espolon oseo 
(presencia), 246f 
visualizacion, 204f 
Condilo-disco 
adhesion, 149f 


alteracion, 142 

oclusiones, asociacion, 147 
trastorno, relaciones, 258 
defecto estructural, 15 If 
desarreglos discales 

consideraciones quirurgicas, 328-329 
facto res, 154 
ortodoncia, relacion, 148 
desplazamiento 
anterior, 140 
funcional, 147f 

posicion articular de cierre en reposo, 
320f 

funcional, 140f 

disco con luxacion funcional, 144f 
lateral, RM, 143f 
medial, RM, 143f 
problema, 150 
variaciones, 143f 
lesion, 328 
luxacion 

anterior, 32 If 

espontanea, presentacion clinica, 153f 
funcional, 142 

movimiento de la mandibula, 143 
reduccion 
ausencia, 143 
combination, 143, 145f 
posterior, 247f 
macrotraumatismo, 144-146 
morfologia, alteracion, 138 
movimiento 

de traslacion, 155 
hacia delante, 138 
posicion 

de cierre articular, 140f 
mantenimiento, 138 
medial, 138 

recaptura permanente (ausencia), aparato 
de reposicionamiento anterior (uso), 
321-322 
reduccion, 325 
fracaso, 326 

relacion, posicion de reposo articular 
en el cierre, 152f 
traumatismo directo, 144-146 
Condrocitos, 7-9 

Conducto auditivo externo (visualizacion), 
otoscopio (uso), 177f 
Consideraciones de prostodoncia fija, 

459-468 

Contacto(s) 

identificacion, procedimiento de encerado, 
465f 

presentacion, 59f 
tipos, 33 

Contacto de laterotrusion linguolingual, 59-60 
Contacto inicial de relacion centrica 
identificacion, 196-198 
registro, 197 
Contacto oclusal 

bucolingual, relacion, 52 
elevado, impacto, 120 
intenso, impacto, 293f 
mesiodistal, relacion, 52-53 
Contactos anteriores, objetivos del tratamiento, 
457, 459 

consecucion, 459, 461-462 
guia, 461-462 


Contactos centricos 
acrilico, exceso, 3 8 If 
marcado, 383f 

posicion, consecucion, 446-449 
Contactos de guia, determination, 45 1 
Contactos de no trabajos, 60, 201 
Contactos de retrusion posteriores, 
presentacion, 60f 
Contactos dentales 

durante el dia, control por parte 
del paciente, 294 
funcionales, 83 
optimos, 77-83 

consideraciones posturales, 83 
nocturnos, control del paciente, 294 
Contactos en relacion centrica (RC), 195-198 
ajuste, 380 
desarrollo, 448 
posicion, desarrollo, 445-449 
presentacion, 448f 

Contactos entre pianos inclinados reciprocos 
(tripodizacion), 80f 
Contactos excentricos 

localizaciones, conocimiento (importancia), 451 
marcado, 383f 
posibles, 61f 
presentacion, 452f 

Contactos laterotrusivos, 81-82, 200-201 
aceptacion, 450 

mandibula, movimiento lateral, 20 If 
presentacion, 451 
Contactos mediotrusivos, 201-202 
destructividad, 81-82 
elimination, 455-456 
evaluation, 201 
evitacion, 82 
identificacion, 202, 202f 
localizacion, cinta de Mylar (uso), 202f 
no ayudados importantes, apariencia, 201 
Contactos oclusales 
bilaterales 

continuation, 78f 
estabilidad mandibular, 78f 
en el lado derecho, presencia, 78f 
excentricos, 200-202 

hiperactividad muscular, relacion, 120-121 
marcado, 296f 
patrones 
efecto, 120 

tripodizacion, uso, 460f 
variaciones, 53 
resumen, 60-61 
tipos, 52 

Contactos posteriores 

en relacion centrica (RC), desarrollo, 449 
objetivos del tratamiento, 457, 459 
consecucion, 458-459, 462-468 
punta de cuspide con superficie plana, 
contacto, 464 
tripodizacion, 462-464 
Contactos protrusivos, 200 

dientes anteriores, protrusion, 20 If 
posteriores, presentacion, 58-59 

movimiento protrusivo, impacto, 451-452 
vertientes mesiales/distales, 59f 
Contraction 
excentrica, 25 
isometrica, 25 
isotonica, 25 
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Contractura 

miofibrotica, 252, 365-366 

caracteristicas clinicas, 253, 365 
etiologfa, 252, 365 
historia clinica, 252, 365 
limitacion de la apertura mandibular, 253f 
terapia de apoyo, 366 
tratamiento definitive), 365-366 
miostatica, 252, 364-365 

caracteristicas clinicas, 252, 364 
distension pasiva, 364 
ejercicios de apertura contra una 
resistencia, 364-365 
etiologia, 252, 364 
factor etiologico, 364 
grado, proporcion, 322 
historia clinica, 252, 364 
terapia de apoyo, 365 
tratamiento definitivo, 364-365 
Corona(s) 

de oro colado (fabrication), troquel 
removible (preparation), 464f 
forma bucal (termination), 466f 
mandibulares, sobremordida de los dientes 
anterosuperiores, 56f 

unica (selection), articulador semiajustable 
(uso), 442 

Corpusculos de Pacini, 27 
Corteza cerebral, 24 
funciones, 24 

Corteza sensitiva, areas funcionales, 38f 
Corticoides, antiinflamatorios, 270 
Craneo 

fuerza, aplicacion, 74f 
paso de los rayos X, 203 
superficie, vista inferior, 6f 
vista lateral, 4f 

Crecimiento mandibular izquierdo, mordida 
cruzada (oclusion posterior derecha), 
368f-369f 

Crepitation (ruido articular multiple, como 
de gravilla), 155 

Crisis de gran mal (control), farmacos 
anticonvulsivos (uso), 272 
Crisis de pequeno mal (control), farmacos 
anticonvulsivos (uso), 272 
Cuello 

estructuras, trayecto ascendente del trapecio 
(palpacion), 1 82f 
gammagrafia osea, 209f 
higiene, hoja de consejos de education 
del paciente, 413f 
movimiento, 15f 

problemas de dolor, dolor heterotopico, 40 
region occipital, inserciones musculares 
(palpacion), 18 If 
Cuerpo 

celular de las neuronas, 21 
componentes esqueleticos 

(union/ movimiento), 11-12 
Cuestionario escrito, 171 
Curva de Spee, 47 

curvatura, grado (impacto), 90 
fotografia, 49f 
impacto, 90-91 
orientation, 92f 
radio, alargamiento, 9 If 
Curva de Wilson, 47 
fotografia, 49f 


Cuspide distobucal 
construccion, 466f 
vista bucal, 466f 

Cuspide distolingual, observation, 465f 
Cuspide mesiobucal 
cuspide bucal, 466f 
construccion, 466f 
Cuspides bucales mandibulares 
contacto, 449f 
prematuro, 449f-450f 
impresion, 3 8 If 
oclusion, 5 If 

Cuspides bucales maxilares, vertientes internas 
(aparicion del contacto), 59f 
Cuspides centricas (cuspides de soporte), 51 
oclusion, 55f 
posteriores 
desarrollo, 88 

vertientes internas, division, 428f 
trayectos laterotrusivo/mediotrusivo, 95 
zona externa funcional, 52f 
Cuspides de desgarro, 51 
Cuspides de guia (cuspides no centricas), 51-52 
Cuspides de soporte (cuspides centricas), 51 
Cuspides linguales 
construccion, 467f 
contacto laterotrusivo, identification, 
200-201 

vista bucal, 467f 
vista lingual, 467f 

Cuspides no centricas (cuspides de gufa), 5 1 
Cuspides palatinas maxilares 
impedimento del contacto, 449f-450f 
oclusion, 5 If 

Cuspides posteriores, mas bajas, 94f 

D 

Dano tisular, 42f 
Defectos con forma de cuna, 
abfracciones, 195f 
Deflexion, 186f 
Deglucion, 30, 34-36 
fases, 36f 
frecuencia, 35 

fuerzas aplicadas, direccion, 112 
infantil (deglucion visceral), 34 
persistencia excesiva, 34 
primera fase, 35-36 
segunda fase, 35 
somatica, 34 
tercera fase, 35 

visceral (deglucion infantil), 34 
Dendritas, 21 
Dentadura 

alineacion/oclusion, 46 
condition, 428 
estructuras de soporte, 2 
proyeccion anterior/ vista lateral, 3f 
reconstruction fija completa, 262f 
restauracion total, 73 
trastornos funcionales, 156-159 
Depresion 

fibromialgia, comorbilidad, 305 
frecuencia, 136 
psicologica, frecuencia, 136 
Depresor lingual unilateral, mordida, 233 
Derivados del acido propionico, 269 
vida media, 270 


Descanso ffsico, 111 
Desgaste 

dental importante, 158f 
funcional, presentation, 190 
Deslizamiento 
anterosuperior 
derecho, 446 

desviacion derecha, creacion, 446f 
en RC, 445 

inclinaciones, impacto, 446f 
izquierdo, 446 

desviacion izquierda, creacion, 447f 
lateral derecho, production, 446 
Desplazamiento 
discal, 242-243 

desplazamiento anterior, 33 8f 
desarrollo, 324 

reduction, inclusion, 317-325 
caracteristicas clinicas, 318 
etiologia, 317 
historia clinica, 317-318 
terapia de apoyo, 325 
tratamiento, 318-324 
en sentido mesial, 46 
lateroinferoposterior, 93 
laterosuperoanterior, 93 
Desviacion, 232f 
Diagnostico 

articulador, uso, 430 
diferencial, establecimiento, 229-233 
exactitud, establecimiento, 430 
Dientes 

alineacion, 48f 
alineamiento 

interarcada de los dientes, 50-61 
intraarcada de los dientes, 47-48 
cambios radiograficos, fuerzas oclusales 
(impacto), 189 

condilo de rotation, distancia, 96f 
contactos, 33 

actividad parafuncional, 111 
fuerzas, 111 
verticales, 79 
funcionales, 2 

objetivos del tratamiento, 457, 459 
presencia, determination, 468f 
cuspide, trayecto, 95f 
desgaste, 158-159, 190-191 

canino, movimiento laterotrusivo, 158f 

diferencias, 159 

etiologia, 158-159 

facetas, 159 

fotografia, 423f 

importancia, 158f 

patron, 193f 

direccion lateral izquierda, 202f 
dolor, perception del examinador, 190 
estructuras de soporte periodontal, 3f 
fuerza 

aplicacion, 34 
direccion, 80 
cantidad, 80f 

funciones, anatomia oclusal, 86 
movilidad, 103f, 156-157, 188-189 
comprobacion, 189f 
description, 157 

estructuras de soporte periodontal, 
perdida, 157f 
factores, 157 
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fuerzas oclusales, impacto, 156-157 
grado, 189 

movimiento, piano de referenda (impacto), 9 If 
oclusion, 452f 
odontalgia 
dolor, 157 
elimination, 190 

patron de contacto oclusal, exploracion, 193 
piano mediosagital, distancia, 96f 
posicion 

factores/fuerzas, 46-47 
impacto, 37f 
neutra, 47f 

provocation local, 190 
region cervical, abfracciones, 195f 
relacion, 50, 65f 
bucolingual, 452f 

creation, ajuste oclusal parcial (uso), 455f 
separation, 118f, 301 
soporte oseo (reduccion), enfermedad 
periodontal cronica (impacto), 155 
supererupcion, 392f 
superficies proximales, fuerzas, 46 
vertientes 
anterior, 343f 
externas, 48 
internas, 48 
zona 

externa, 48 
interna, 48 
Dientes anteriores 
anteriores maxilares 
bordes incisales, 90 
comparacion de anchuras, 2 
contactos oclusales, 83f 
inclinacion labial, 56 
lugares de contactos excentricos, 61f 
posicion labial, 56 
relacion borde con borde, 65 
sobremordida, 56f 

superficies palatinas, dientes anteriores 
mandibulares (contacto), 65f 
bordes incisales, distancia (medicion), 185f 
contacto, 393f 

desarrollo de un contacto en RC 
posterior, 449 
detection, 459f 
espacio interdentario, 432f 
exploracion, 81 
funcion, 56, 82 
inclinacion labial, 56 
mandibulares 

bordes incisales, contacto, 65f 
relacion de borde con borde, 65 
oclusion, 200 

traumatica, comprobacion, 188-189 
opuestos, contacto, 65 
relacion(es) 
ausencia, 56 
borde con borde, 201f 
interarcada, 56f 
oclusales, 56-58 
variaciones, 57f-58f 
tope, colocacion, 197f 
vertiente mesial, 49f 
Dientes ausentes 
impacto, 83f 

protesis parcial fija, uso (prediccion), 43 If 
reposition, 426 


Dientes inclinados, protesis parcial fija 
(prediccion), 43 If 
Dientes mandibulares 
angulacion, 49f 
angulo, aumento, 97f 
bordes incisales, contacto, 65f 
comparacion de anchuras, 2 
cuspides bucales, oclusion, 54f 
dientes maxilares, relacion interarcada, 54f 
oclusion, 50 
separacion/cierre, 31 
vertiente distal, 60f 

vertiente mesial, dientes maxilares vertiente 
distal, 59f 
Dientes maxilares 
angulacion, 49f 
angulo, aumento, 97f 
aparato de estabilizacion, dientes, 377-378 
bordes incisales, contacto, 65f 
colocacion del aparato, 378f 
contactos, vertiente interna, 447f 
dientes mandibulares, relacion 
interarcada, 54f 
fosas centrales 

dientes mandibulares, cuspides bucales 
(oclusion), 54f 
oclusion, 5 If 
oclusion, 50 
posicion, 3f 
facial, 46 

separacion/cierre, 31 
vertiente 
de guia, 59f 

distal, dientes mandibulares vertiente 
mesial, 59f 
mesial, 60f 
Dientes opuestos, 79f 

trayecto que sigue la cuspide, 95f 
Dientes permanentes, distribution, 2 
Dientes posteriores 

areas de contacto proximal, 53f 
cierre del paciente, 197f 
contacto 

movimiento protrusivo, impacto, 453f 
restablecimiento, 458 
disoclusion, 129-130 

contacto entre los caninos, impacto, 45 If 
guia canina, impacto, 381-382 
factores de control, relacion, 86 
funcion, 82 
inclinacion 
bucal, 49f 
lingual, 49f 
localization distal, 92f 
mandibulares 
cuspides 

bucales, oclusion, 51 
linguales, 51 

derechos, movimiento lateral 
izquierdo, 60 
movimiento, 92f 
maxilares 
cuspides 
bucales, 51 
impacto, 90 
palatinas 

abrasion quimica, 191 
oclusion, 51 
posicion labial, 56 


movimiento laterotrusivo, 82f 
piano de mordida posterior, contacto oclusal, 
392f 
relacion 

bucolingual, visualization, 52 
oclusal, 53-55 
superficies 
oclusales, 87 

movimiento hacia delante (continuation), 
66f 

vertiente mesial, 49f 
vista lateral, 3f 

Dieta blanda, hoja de consejos de education 
del paciente, 414f 
Dimension vertical de oclusion, 51 
Direccion de la cresta 

condilo de rotacion, efecto 
de la distancia, 95 

efecto de la distancia intercondflea, 96-97 
efecto del movimiento de traslacion lateral 
de la mandibula, 96 

piano mediosagital, efecto de la distancia, 95 
y surcos, morfologia oclusal (determinantes 
horizontales), 99t 
Direccion de los surcos 

condilo de rotacion, efecto de la distancia, 95 
efecto de la distancia intercondilea, 96-97 
efecto del movimiento de traslacion lateral 
mandibular, 96 

piano mediosagital, efecto de la distancia, 95 
Disco articular 

borde posterior, 17-18 
composition, 5 

espacio, anchura (variation), 17 
fuerza de retraction posterior, 
impacto, 17-18 
insercion, 10 

del ligamento capsular, 6 
posterior, 5-6 
interposition, 424 
menisco, relacion, 16 
morfologia/ presion interarticular, 
combination, 18 

musculo pterigoideo lateral superior, 
insercion, 18 

vista 

anterior, 8f 
lateral, 7f 

Disco desplazado, presencia, 206 
Disco fijo cronico, caracterizacion, 246 
Disco luxado anteriormente 
articulation del condilo, 39 If 
borde posterior, adelgazamiento, 318f 
lamina retrodiscal inferior, alargamiento, 318f 
muestra, 245f 
reduccion 

ausencia, 244f 
inclusion, 243f 

section sagital histologica, 322f 
Disco totalmente luxado, muestra de autopsia, 
32 If 

Discrepancia anteroposterior (AP), 
consideration, 443 

Discrimination del tacto leve (comparacion), 
bastoncillos de algodon (uso), 176f 
Disestesia oclusal, 263 
Disfuncion, 137 
estructural, 236, 296 
trastorno funcional, 129-130 
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Dispositivo de estabilizacion o relajacion 
muscular, 296f, 376-384 
ajuste, 377-378, 382-384 
borde lingual, extension, 377 
contorno, recortado, 377 
criterios finales, 383 
descripcion, 376 
fabricacion, 376-377 
tecnica, simplification, 376-384 
indicaciones, 376 
instrucciones, 383-384 
objetivos del tratamiento, 376 
parte anterior, acrilico autopolimerizable 
(adicion), 378f 

region anterior, colocacion del tope, 378 
salivation, aumento, 384 
tratamiento oclusal reversible, comparacion, 
423f 

vista oclusal, 38 If 

Dispositivo electronico de registro mandibular 
CAD I AX-2, 438f 
colocacion, 439f 

Dispositivo maxilar, estabilidad, 376 
Dispositivo oclusal 
de resina, retirada, 377 
maxilar, 376f 

de arco completo, 261f 
Dispositivos de registro mandibular, 216 
Distancia intercondilea, 434 

articulador totalmente ajustable, 438 
aumento, 98f 
impacto, 96-97 

consideracion, 96-97 
Distancia interincisiva maxima, 183-185 
Distension muscular (cocontraccion protectora), 
131,235-236, 291-292 
asistida, 277-278 
importancia, 278 
caracteristicas clinicas, 236 
disfuncion estructural, 236 
etiologia, 131, 235 
historia clinica, 235-236 
manifestacion clinica, 131 
presentacion, 130 
sintomas, 23 6f 
terapia de apoyo, 292 
Distension pasiva, 364 
ejercicio, 365f 
Distonia(s) 

focales, inyecciones de toxina botulinica 
(uso), 307 

oromandibulares, 306-311 
caracteristicas clinicas, 306 
consideraciones del tratamiento, 306 
de boca abierta, 306f 
focal, tratamiento, 307 
mecanismo central cerebro/tronco 
del encefalo, impacto, 306 
poblacion, 306 
termino, uso, 306 

Distraction condilea, aparato pivotante 
posterior (impacto), 393f 
Division del haz espinal, 22 
Dolor, 137 
actividad(es) 

funcionales, efecto, 173 
muscular, relacion a largo plazo, 114f 
parafuncionales, valoracion, 173 
anestesia local, 223f-224f 


aparicion, 172 

aumento, provocacion local (impacto), 
223f-224f 
calidad, 172 

del sueno, impacto, 174 
evaluation, 172 
caracteristicas, 172-173 
central, 40 

comportamiento, 172-173 

consultas y tratamientos precedentes, 174 

cronico 

consideracion, 134 
impacto, 35 

definition de la International Association 
for the Study of Pain, 39 
determinacion, depresor lingual (uso), 233f 
duration, 173 

estimulacion superficial, impacto, 173 
estres 

emocional, 173-174 
relacion a largo plazo, 114f 
evolution, 173 

factores que acentuan o mitigan, 173-174 
farmacoterapia, 173 
gatillo, 173 

heterotopicos, tipos, 40 
intensidad, 173 
localization, 172, 173 
preguntas al paciente, 172f 
minimo, 237 

modalidades fisicas, efecto, 173 
modulation, 38-40 
concepto, 39-40 
factores fisicos, 38 

Multidimensional Pain Inventory (MPI), 174 
patron de radiation, 172f 
patron referido, determinacion, 179 
pleitos/discapacidad, 174 
presencia, 171 

indicaciones al paciente, 185f 
produccion, tejidos retrodiscales (impacto), 
391f 

provocacion local, 40 
sensation, experiencia, 41 
sintomas, 171-174 
concomitantes, 173 
produccion, 41 
tipos, 40 
trastornos 

diagnostico, 222-225 
funcionales, 129 
origen, determinacion, 225-226 
Dolor intracapsular, diferenciacion, 233 
Dolor mandibular, informe del paciente, 372f 
Dolor masticatorio, identification, 170 
Dolor miofascial (mialgia por punto gatillo), 
130, 238-240, 297-300 
aumento, 239 

caracteristicas clinicas, 239-240, 298 
descripcion, 133-135, 238-239 
disfuncion estructural, 239 
estres emocional, aumento, 239 
etiologia, 239, 298 
historia clinica, 239, 298 
manejo, distension muscular asistida 
(uso), 278 

manifestacion clinica, 133 
muscular local, protraction, 239 
origen, 239 


postura, impacto, 300 
presencia, 274 
presentacion, 238 
profundo constante, 239 
puntos gatillo, presencia, 239-240 
Research Diagnostic Criteria (RDC), 
establecimiento, 133-135 
terapia 

de apoyo, 299-300 
farmacologica, 300 
tratamiento, 298 
definitivo, 298-299 
Dolor miogeno, presencia, 304 
Dolor muscular, 103f 
ciclico, 43 
cronico 

comportamiento adquirido, 136 
consideraciones, 135-137 
depresion, 136 
factores perpetuantes 
locales, 135-136 
sistemicos, 136 
ganancia secundaria, 136 
efectos del sistema nervioso central, 132, 237 
gravedad, 129 

local (mialgia no inflamatoria), 130, 236-237, 
292-296 

caracteristicas clinicas, 237, 293 
estres emocional, aumento, 237 
etiologia, 236-237, 292 
historia clinica, 237, 292-293 
lesion tisular local, 237 
respuesta, 296 
terapia de apoyo, 294-296 
tratamiento definitivo, 293-294 
traumatismo, 237 
origen, 183 
palpation, 18 If 
primario, 233 

reduccion, dispositivo oclusal (uso), 306f 
Dolor neurovascular, 159 

trastorno temporomandibular, contraste, 
159-160 
Dolor orofacial 

agentes ansioliticos/benzodiazepinas, uso 
(resumen), 27 It 

agentes anticonvulsivos, uso (resumen), 272t 
antidepresivos, uso (resumen), 272t 
campo, desarrollo, 102-103 
consideraciones, 36-43 
cronico 

abordaje terapeutico, 280 
impacto, 36 

manejo, abordaje terapeutico, 280 
trauma emocional, 263 
historia clinica, elementos (inclusion), 171c 
reduccion, autorregulacion fisica (uso), 280 
Dolor periauricular, informe del paciente, 371f 
Dolor primario, 40 
Dolor profundo 
efecto, 41 

fuente aguda, 294f 
produccion, 40 
Dolor proyectado, 40 
Dolor remitido, 40 
alodinia, contraste, 41 
dependencia, 240 

hiperalgesia secundaria, contraste, 41 
patron, 181 
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reglas clfnicas, 40 
sensacion, 134 
Dolor sinusal, 109 

E 

Economia, 429 

Efecto excitatorio central, 40-43 
creation, 133 

dolor miofascial, asociacion, 134 
explication, 40 
manifestaciones clinicas, 43 
neuronas del sistema autonomo, 
afectacion, 43 

Efecto placebo (consideraciones del tratamiento 
oclusal), 395 

Efectos en el sistema autonomo (production), 
estimulo de dolor profundo (impacto), 134 
Eje de bisagra 

arbitrario, uso, 441 

del articulador (EBA), transferencia, 44 If 
del paciente (EBP), transferencia, 44 If 
localization, articulador 
semiajustable, 438 
totalmente ajustable, 438 
medio, uso, 441 
movimiento, presentation, 63 
transferencia, 44 If 

Eje hipotalamo-hipofisario-suprarrenal (HHS), 
30 

activation, 108 
fibromialgia, relacion, 303 
Ejercicio(s) 

contra una resistencia, 278 
isometricos, 278 
relajacion refleja, uso, 278f 
uso, 365 

de apertura contra una resistencia, 364-365 
boca, apertura, 365f 
consecution, 365 
de distension 

inyecciones, combination, 298-299 
uso, 277f 

de resistencia laterales, 365f 
evitacion, 301 

isometricos (ejercicios de resistencia), 278 
mandibulares isometricos, utilidad, 304f 
musculares pasivos, 277f 
uso, 365 

Elasticos ortodoncicos intraarcada, uso, 334f 
Electromiografia, 216 
Eminencia 
angulo, 88 
cresta, 150 

Eminencia articular (EA), 7f 
inclination, 154 
diferencias, 212f 

mandibula, movimiento hacia delante 
(impacto), 76f 
pendientes posteriores, 424 
Encerado 

diagnostico previo 

dientes anteriores, espacio interdentario, 
432f 

estetico previo, 426f 

dientes anteriores, espacio interdentario, 
432f 

funcional (encerado diagnostico previo), 43 1 
situacion oclusal antes del tratamiento, 432f 


situacion oclusal antes del tratamiento, 432f 
uso, 426f, 462 
Endorfinas, liberation, 39 
Enfermedad 

articular degenera tiva, 155 
periodontal cronica, impacto, 155 
Entrenamiento postural, 278-279 
Espacio 
alveolar, 3 
articular 

inferior, adherencias/adhesiones, 246 
radiografico, 207 

anchura, impacto, 214f 
proyeccion transcraneal, 214f 
superior 

adherencia, 246f 

inyeccion intracapsular (intraarticular), 
229 

discal, aumento, 232 
interproximal 
bucal, 53f 

cuspides centricas (oclusion), 55f 
lingual, 53f 

periodontal, ensanchamiento, 189 
tunelizacion de hueso en «embudo», 
revelation, 189f 
Espalda, dolor cronico, 36 
Espolon oseo, presencia, 246f 
Espondilitis anquilosante, 348 
terapia de apoyo, 348 
tratamiento definitivo, 348 
Estabilidad 

oclusal, exploracion, 199 
ortopedica, 148 

factores oclusales (efectos), 117-119 
Estado oclusal 

alteracion (consideration del tratamiento 
oclusal), 395 
discal, asociacion, 148 
permanente, 322 
cambio, 344 

canino maxilar derecho, impacto, 200f 
exploracion, 187 
optimo, derivation, 77 
trastornos temporomandibulares, cambios 
agudos (efectos), 119-122 
visualization lingual, modelos diagnostics 
montados (uso), 43 If 
Estados emocionales, 262-263 
resumen, 263-264 
Estetica, 428 

Estimulacion nerviosa electrica 

transcutanea (TENS), 39, 273, 275 
unidad portatil, 276f 
Estimulo 

de dolor profundo, 41-43, 235-237 

consideraciones del tratamiento definitivo, 
267-268 
constante, 235 
elimination, 294 
etiologia del TTM, 109 
gammaeferente, facilitation, 26 
nociceptivo (alteracion/modulacion), SNC 
(impacto), 39 
nocivo 

impacto, 39 
modulation, 38 
propioceptivo, alteracion, 235 
sensitivo, alteracion, 235 


Estiramiento pasivo del musculo, 277 
utilidad, 277 
Estres 

actividad muscular, relacion a largo plazo, 1 14f 
descripcion, 108 

dolor, relacion a largo plazo, 114f 
emocional 

aumento, 30, 113, 235 
consideraciones terapeuticas definitivas, 
262-267 

continuado, 135 
control, 264-265 
descripcion, 108 
dolor, 173-174 
education, 264 
entrenamiento de percepcion 
cognitiva, 264 
etiologia del TTM, 108 
niveles 

aumento, 108 
reduccion, 265 
presencia, 108 

tratamiento, evitacion, 258-259 
evidencia, 114f 
presencia, impacto, 108 
reduccion, 266 
Estructura(s) 

de soporte periodontal, 3f 
perdida, 157f 
dentales, proteccion, 113 
faciales, traumatismo, 108 
limbicas, 23-24 
masticatorias, carga, 319f 
maxilar, corte, 377f 
neurologicas, 21-24 
oseas 

interpretacion, 208-209 
observaciones, 209 
Eventos de bruxismo, 111 
duracion, 111 
estadios, 111 
etiologia, 113 
intensidad, 111 
investigacion, 111 
posicion al dormir, 111 
sintomas masticatorios, 111 
Excentrico, termino (uso), 58 
Excursion laterotrusiva, margen completo, 
325-326 
Exploracion 
cervical, 177 
dental, 187-202 
oclusal, 193-202 
ocular, 177 
Exteroceptores, 21 


Facetas de desgaste, cierre del paciente, 193f 
Factores de control 
anteriores (FCA) 
comparacion, 89f 
correlacion, 97 
equivalencia, 89f 
guia anterior, 86 
movimiento, impacto, 87 
relacion, 97 
conocimiento, 86-88 
equivalencia, ausencia, 88f 
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Factores de control (cont.) 
posteriores (FCP) 
comparacion, 89f 
correlacion, 97 
equivalencia, 89f 
relacion, 97 

Factores hormonales, 154 
Factores iniciadores, 108 
Factores oclusales 

consideraciones acerca del tratamiento 
definitivo, 261-262 

trastornos temporomandibulares, relacion, 
115-117 

Factores perpetuantes, 108 
locales, 135-136 
sistemicos, 136 
Factores predisponentes, 108 
Factores sistemicos 
impacto, 131 

representation de alteraciones, 131 
Faringe, bolo (llegada), 35 
Farmacos 

anticonvulsivos, 272 
antiinflamatorios 
corticoides, 270 
no esteroideos (AINE), 269 
clasificacion, 270 
inhibidores de COX-2, 270 
resumen, 270t 
uso, 269-270 
inyectables, 272-273 
topicos, 273 

Fase de aplastamiento, 31 
Fase de trituration, 31 
Ferula 

blanda o resiliente, 391-394 
descripcion, 391 
indicaciones, 392-394 
objetivos del tratamiento, 391 
protection para actividades deportivas, 
395f 

de relajacion muscular mandibular, 385f 
fabrication, ventaja, 384 
vista oclusal, 385f 
pivotante 

mandibular unilateral, fotografia 
clinica, 394f 
posterior, 393f 
Fibras 

aferentes, entrada, 27 
intrafusales 
elongation, 26 
inervacion eferente, 26 
iontoforesis, 275 
tratamiento, 275f 
musculares 

extrafusales, inervacion, 26 

lentas (fibras musculares de tipo I), 12 

rapidas, mezcla, 12 

nerviosas aferentes primarias, information, 
28-29 

rapidas (fibras de tipo II), 12 
fibras lentas, mezcla, 12 
Fibromialgia (fibrositis), 241-242, 303-305 
actividad fisica, descarte, 305 
caracteristicas clinicas, 242, 304 
condition fisica sedentaria, 242 
debilidad/fatiga, 242 
depresion, comorbilidad, 305 


dolor, aumento, 242 
etiologia, 241-242, 303 
forma fisica, ausencia, 304 
historia clinica, 242, 303 
terapia de apoyo, 305 

trastorno de dolor musculoesqueletico global 
y cronico, 303 

tratamiento definitivo, 304-305 
Fibromialgia (trastornos musculares sistemicos 
cronicos), 131, 136 

dolor, duloxetina/milnacipran (uso), 271 
Fibrosis 

capsular, 362-364 
terapia de apoyo, 364 
tratamiento definitivo, 364 
tisular, resultado, 366 
Fisioterapeuta, selection, 279 
Fisura escamotimpanica (FET), 7f 
Flujo sanguineo 

actividad isotonica (lo que permite), 113 
capilar, constriction, 109 
Fonoforesis, 275 
Forma 

desviacion, 244 

caracteristicas clinicas, 244 
etiologia, 244 
historia clinica, 244 
fisica, ausencia, 304 
Formation reticular, 22-23 
Fosa 

articular, 7f 

condilo, relacion, 14f 

desgaste funcional, presentacion, 190 

diferencias, tomografias, 213f 

factores hormonales, 154 

laxitud articular, 154 

mandibular (FM), 7f 

pared medial, morfologia, 91-93 
vista posterior, 75 
morfologia, 154 
pared medial, 143f 
profundidad, morfologia oclusal 
(determinantes verticales), 98t 
superficies 

articulares, capas/zonas, 7 
subarticulares, 208-209 
vista 

anterior, 8f 
lateral, 7f 
Fremito, 459 
Frio, aplicacion, 303f 
Fuente intracapsular, impacto, 232 
Fuerza(s) 

de distraction, aplicacion, 326 
de mordida maxima, aumento, 34 
de retraction posterior, impacto, 17-18 
musculares 
impacto, 46 

magnitud/ direction/ frecuencia, 46 
oclusales 

cambios radiograficos, 189 
que van en direcciones distintas del eje, 
elimination, 79 

verticales, contacto dental (impacto), 79 
Funcion de los musculos masticatorios, 110 
Funcion mandibular sin dolor, hoja de consejos 
de educacion del paciente, 41 If 
Funcion neuromuscular, 27-30 
Fusion de los huesos maxilares, 3 


G 

Gammagrafia osea, 206 
Ganancia secundaria, 136 
Ganglios, 21 

Generador de patrones central (GPC), 30 
Gingivitis (placa), reaction inflamatoria, 157 
Glosario de terminos prostodoncicos (descripcion 
de la position musculoesqueleticamente 
estable), 75 
Guia anterior, 56 
alteration, 90f 

caracteristicas, superficies (responsabilidad), 59f 
establecimiento, encerado diagnostico previo 
(uso), 462 
funcion, 88 
impacto, 88-90 
inadecuacion, 462 
ineficacia, 200f 
papel, 56 
tabla, 461-462 
variable, consideration, 86 
Guia canina 
bilateral, 81 
consecution, 453f 

contacto, dientes posteriores (disoclusion), 

45 If 

impacto, 381-382 
movimiento laterotrusivo, 8 If 
procedimiento, 452 
Guia condilea (factores de control 
posterior), 86 
ajuste, 436 

angulo, generation, 86 
efecto, 88 

Guia de funcion de grupo 

movimiento laterotrusivo, 8 If 
procedimiento, 452-453 
Guia excentrica, ajuste, 380-383 
Guia lateral 

desarrollo, 449-453 
tecnica, 450-453 
Guia laterotrusiva, 382f 
Guia protrusiva, 382f 
desarrollo, 449-453 
tecnica, 450-453 

H 

Habitos orales, actividades parafuncionales, 110 
Habla, 30, 35 

espiracion, prolongation, 35 
ruidos articulation (instruccion), 35 
Hialuronato sodico, solucion inyectable, 273 
Higiene de hombros, hoja de consejos de 
educacion del paciente, 413f 
Hiperactividad muscular, 110, 262 
activacion, mecanismo, 268 
contactos oclusales, relacion, 120-121 
disminucion, biorretroalimentacion negativa 
(uso), 266 
sospecha, 340 
Hiperalgesia 

primaria, presentacion, 41 
secundaria, 41 

dolor remitido, contraste, 41 
impacto, 41 

respuesta clinica, 224-225 
Hipercementosis, 189 
cemento, aumento, 190f 
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Hipermovilidad (subluxacion), 246 
caracteristicas clinicas, 246 
etiologia, 246 
historia clinica, 246 
Hiperplasia unilateral 
condilo derecho, 369f 
condilo izquierdo, 368f-369f 
Hipersensibilidad, zona localizada, 133 
Hiperuricemia, 250, 348 
terapia de apoyo, 348 
tratamiento definitivo, 348 
Hipomovilidad mandibular 
causa, 362-364 
cronica, 253, 362-366 
Hipoplasia bilateral lateral, condilo, 370f 
Hipotalamo, 23 

impulsos del sistema limbico, 23-24 
Hoja de consejos de educacion del paciente 
autorregulacion fisica, 415f-416f 
dieta blanda, 414f 

ejercicios de apertura de la boca, 419f 
ferula oclusal, cuidado, 417f 
funcion mandibular sin dolor, 41 If 
higiene 

de cabeza, 413f 
de cuello, 413f 
de hombros, 413f 
del sueno, 418f 
inversion de habitos, 412f 
relajacion muscular, 412f 
Homunculo, representacion grafica, 38f 
Hueso hioides, elevacion, 15 
Hueso temporal, 4 
hueso esqueletico, 4f 
Husos musculares, 26-27 
actividad, anulacion, 26 
areas de tipo de cadena y bolsa nuclear, 28 
componentes, 26f 
fibras intrafusales, 26 
funcion, 26 


Imagen 

de tomografia computarizada, 207f 
tridimensional reconstruida, imagen de haz 
cono, 208f 

Impresion de alginato, uso, 376 
Impulso nervioso periferico, representacion 
grafica, 22f 
Incisivo(s) 

central mandibular 

area de contacto mesial, 47 
borde incisal, medicion, 184 
cara mesial, tunelizacion de hueso 
en «embudo», 189f 
centrales maxilares, linea media, 186f 
inferiores, contacto (tope anterior), 380f 
localizacion en la parte anterior, 2 
mandibular, movimiento, 31-33 
maxilares, inclinacion lingual, 56 
movimiento, posicion intercuspidea, 32f 
Inclinacion condilea 

angulo de Bennett (movimiento de traslacion 
lateral), 437 
articulador 

semiajustable, 434 
totalmente ajustable, 437 
Incompatibilidad estructural, 402 


Indoles, 270 

Inervacion redproca, 29 
Inestabilidad ortopedica 
existencia, 1 19, 3 19f 
grado, apreciacion, 119 
mandibular, impacto, 147 
Inflamacion del ligamento estilomandibular, 
252, 349 

terapia de apoyo, 349 
tratamiento definitivo, 349 
Inflamacion neurogenica, 240 
Inhibicion antagonista, presentacion, 28-29 
Inhibidores 
de COX-2, 270 

de la recaptacion de serotonina-norepinefrina 
(IRSN), 271 

selectivos de la recaptacion de serotonina 
(ISRS), 271 
Injecciones 

completadas, 226 
distension, combination, 298-299 
evitacion, 301 
indication, 225 

inyecciones musculares, 225-226 
punta de la aguja, insercion, 226 
tipos, 225-229 

Insercion ligamentosa (IL), 143f 
Inserciones musculares, palpation, 18 If 
Interferencia 

mandibular, 231-232 
oclusal, 121 

International Association for the Study of Pain, 
definition de dolor, 39 
International Headache Society, tipos 
de cefaleas, 159 
Interneuronas 
aferentes 

afectacion, 41 

estimulacion, hiperalgesia secundaria 
(impacto), 41 
presencia, 21-22 

Interpretation radiografica, 206-215 
caracteristicas limitantes, 207-208 
Intervention de restauracion extensa, 
tratamiento oclusal irreversible 
(comparacion), 423f 
Inversion de habitos, hoja de consejos 
de educacion del paciente, 412f 
Inyeccion(es) 

de toxina botulinica 
ejemplo, 308f 

informes de casos, 308c-311c 
tasa de respuesta, 307 
tecnica, 308f 
uso, 307 

en los puntos gatillo, 300f 
intracapsular de la ATM, 23 If 
para bloqueo nervioso, 226-229 


K 

Ketorolaco trometamina, medication 
antiinflamatoria oral, 270 


L 

Labios 
papel, 50 

posicion, impacto, 37f 
vestibuloversion, 46 


Lamina 

de resina (adaptation), adaptador de presion 
(uso), 377f 

retrodiscal inferior (LRI), 5-6 
alargamiento, 318f 
vista lateral/diagrama, 8f 
retrodiscal superior (LRS), 5-6 
retraction del disco, 138 
vista lateral/diagrama, 8f 
Laser 
frio, 275 
uso, 273 

Laterotrusivo, termino (uso), 59-60 
Lengua 

depresor lingual, morder, 184f, 233f 
determination del dolor, 233f 
fuerzas, 46 
linguoversion, 46 

mordida abierta anterior, asociacion, 48f 
papel, 50 

posicion, impacto, 37f 
Lesion(es) 

amenaza percibida, 38 
caracter agudo, 322 
mandibulares, 144 
no cariosas, abfracciones, 195f 
tisular local, 237 
Lidocaina al 2%, uso, 272 
Ligamento(s), 9-11 
accesorios, Ilf 
capsular, 10 
anterior (LCA) 

grado maximo, 150 
vista lateral/diagrama, 8f 
disco articular, insercion, 6 
parte lateral, refuerzo, 10 
vista lateral, lOf 

colateral(es) (ligamentos discales), 1 1 
elongacion, 138 

insercion en el disco articular, 1 1 
lateral, elongacion, 318f 
discales (ligamentos colaterales), 1 1 
elongacion, 138 
vascularization, 11 
distension, incapacidad, 18 
esfenomandibular, 11 
estilomandibular, 11 
funcion articular, 9 
importancia, 9 
periodontal (LPD), 2 

fibra, direction oblicua, 79f 
fuerza oclusal, direcciones, 79 
temporomandibular (LTM), 10-11 
porcion horizontal interna, 91-93 
limitacion del movimiento, 1 1 
porcion oblicua 

externa, impacto, Ilf 
resistencia, 10-11 
tension, 11 
vista lateral, lOf 
Linea buco-oclusal (B-O) 

arcada mandibular izquierda, 52f 
establecimiento, 52 
Linea de la fosa central (F-C) 
arcadas dentarias izquierdas, 53f 
establecimiento, 52 
Linea linguo-oclusal (L-O) 
arcada maxilar derecha, 52f 
observacion, 52 
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Lipping (osteofito condfleo), 21 If 
Liquido sinovial, lubricacion, 6 
Longitud de la apofisis coronoides, impacto, 
366f 

Lubricacion 
de lagrima, 6-7 
limite, 6 
Luxacion discal 

aguda, reduccion, 326 
anterior, 33 8f 

reduccion (ausencia), 326f 
desarrollo, 328 

desplazamiento funcional, 243f 
permanente, 326-328 
posterior, 332f 
reduccion 

ausencia, 243-244, 325-329 
caracteristicas clinicas, 243-244, 325 
descripcion, 243-244 
etiologia, 325 
historia clinica, 243, 325 
tecnica de manipulacion manual, 

325-328 

terapia de apoyo, 328-329 
tratamiento definitivo, 325-328 
inclusion, 243, 317-325 

caracteristicas clinicas, 243, 318 
etiologia, 317 

historia clinica, 243, 317-318 
terapia de apoyo, 325 
tratamiento, 318-324 
Luxacion espontanea, 151, 333 

articulation temporomandibular (ATM), 334f 
aspecto clinico, 249f 
bloqueo abierto, 246-248 
caracteristicas clinicas, 248 
etiologia, 246-248 
historia clinica, 248 
caracteristicas clinicas, 333 
disco, luxacion anterior, 152f, 248f 
disco, luxacion posterior, 152f, 248f 
etiologia, 333 
historia clinica, 333 
imagen radiografica, 152f 
informe, 248 

presentacion, 151, 247-248 
clinica, 153f 
reduccion, 335f 
terapia de apoyo, 336 
tratamiento definitivo, 333-336 
Luxacion funcional del disco, reduccion 
(ausencia), 143 


Macrotraumatismo, 144-146 
directo, 144-146 
factor etiologico, 322 
lesion, resultado (contraste), 267 
presentacion, 144 
tipos, 144 
Maloclusion 

aguda, 129-130, 198-199 
alteration de la oclusion, 232 
cambio, 199f 
mordida, cambio, 232f 
perdida osea en el condilo, impacto, 25 If 
soporte articular oseo, perdida (gravedad), 
199f 


agudeza, cambio en la oclusion, 232f 
dental, 119 
estable, 119 
gravedad, 187, 425f 
Mandibula, 3-4 

actividad funcional, 66 
angulo, 196f 

fuerza hacia arriba, 197f 
aparato de reposicionamiento anterior, 
vista anterior, 390f 
apertura 

ejercicio de distension pasiva, 365f 
maxima, 64-65 
movimiento, 31 
cierre 

posicion musculoesqueleticamente estable, 
424 

tope anterior (uso), 379f 
complejidad, 80-81 
componente esqueletico, 4f 
crecimiento 
anterior, 370f 
ausencia, 370f 
hacia delante, 370f 

deflexion, origen intracapsular (impacto), 232 

depresion, 15f 

deslizamiento 

componentes horizontales/verticales 
(observation), 197-198 
derecho, 368f-369f 
desplazamiento superoanterior, 65f 
dispositivo 
de trazado 

movimiento lateral derecho e izquierdo, 
440f 

registro del movimiento 
de apertura, 440f 
protrusivo, 439f 

electronico de registro mandibular 
(CAD I AX-2), 438f 
elevation, 12f-13f 
fuerza, aplicacion, 74f 
estabilizacion, 34 
fractura, 364 

fuerza posterior, impacto, 76f 
fuerzas aplicadas, direccion, 112 
funcion sin dolor, hoja de consejos 
de education del paciente, 41 If 
gufa, 195 

hacia relacion centrica, 196f 
ligamentos, Ilf 
linea media, trayecto, 184 
movimiento(s) 

bordeantes excentricos superiores, 200 
complejidad, 47 
de cierre, 31 
de rotacion, 64f 
de traslacion, 64f 
en el piano horizontal, 87 
en el piano vertical, 87 
excentrico, 424 
hacia delante, 65f 
impacto, 76f 
horizontal, 65f 

FCP/FCA, impacto, 87f 
lateral, 33, 59-60 

caninos, relacion de borde con borde, 
201f 

exploration, 186f 


restringidos, 184 
resultante, 88f 

vertical, FCP/FCA (impacto), 87f 
parte superior, componentes, 3 
piano de referenda horizontal (PRH), 87f 
portion posterior, guia de la ATM, 86 
posicion 

bordeante lateral derecha, 68 
hacia delante, aparato de 

reposicionamiento anterior (impacto), 
386f 

musculoesqueleticamente estable, 75 
postural (PP), 83 
localization, 66f 
protrusion, 14f, 88 
rotacion, 63-64 

sistema de palanca, comparacion, 80 
sujetando, 77 

superficie, vista inferior, 6f 

suspension, cabestrillo muscular (uso), 73 

uso 

diminution, 344 
restriction, 301 
vista lateral, 4f 

Mandibular aparato pivotante, fotograffa 
clinica, 394f 

Manipulacion funcional, 181-183, 233 
actividades, 183 
lista, 184t 
desarrollo, 182 
hallazgos, confusion, 183 
uso, 179 
Masaje 

tratamiento, utilidad, 276f 
uso, 298 

Mastication, 31-34 
definition, 30 
dientes, contactos, 33 
efecto relajante, 30 
fuerzas, 34 

aplicadas, direccion, 112 
movimiento 
bucolingual, 46 
vertical, 46 
vista frontal, 34f 
musculos, 11-15 

caracteristicas anatomicas, 16t 
presentacion bilateral, 33 
tejidos blandos, papel, 34 
Matriz intercelular, 7-9 
Maxilar, 3 

componente esqueletico, 4f 
Mecanismos 

de liberacion del estres, 108 
externos de liberacion del estres, 108 
Media, regresion (consideraciones del 
tratamiento oclusal), 396 
Medication antiinflamatoria, uso, 301-302 
Medula espinal 

estimulo nocivo, 39 

impulso nervioso periferico, representation 
grafica, 22f 
Mefenesina, 270-271 
Mejillas 

mordedura, 292f 
papel, 50 

vestibuloversion, 46 

Membrana timpanica (visualization), otoscopio 
(uso), 177f 
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Menisco, disco articular (relacion), 16 
Menton 

deglucion, 372f 
fuerza hacia abajo, 197f 
presion posterior, 335f 
Mepivacaina al 3%, uso, 272 
Metabolismo anaerobio, 12 
Mialgia de contraccion tonica (mioespasmo), 
130, 132, 237-238, 296-297 
caracteristicas clinicas, 238 
dolor muscular local, 238 
estimulo de dolor profundo, 237 
etiologia, 132, 237 
historia clinica, 237 
reconocimiento, 132 
tension muscular, 238 
trastornos 

musculares locales, 237 
sistemicos, 237 
tratamiento de apoyo, 297 
Mialgia de mediacion central, 130, 131, 

240-241, 300-303 

calor humedo/hielo, aplicacion, 303f 
caracteristicas clinicas, 241, 300-301 
causa, 136 

contractura muscular, 241 
disfuncion estructural, 241 
dolor, aumento, 241 
dolor muscular 
impacto, 300 
local, 241 
etiologia, 241, 300 
historia clinica, 241, 300 
tension muscular, sensation, 241 
terapia de apoyo, 303 

trastornos musculares, origen en el SNC, 301f 
tratamiento definitivo, 301-303 
Mialgia no inflamatoria (dolor muscular local), 
130-132, 236-237,292-296 
caracteristicas clinicas, 237, 293 
etiologia, 236-237 
historia clinica, 237 
terapia de apoyo, 294-296 
tratamiento definitivo, 293-294 
Mialgia por puntos gatillo (dolor miofascial), 

130, 238-240, 297-300 
terapia de apoyo, 299-300 
tratamiento definitivo, 298-299 
Microtraumatismo, 146-148 
indirecto, 147 

inestabilidad ortopedica mandibular, 
impacto, 147 
resultado, 147-148 
Miembros, dolor cronico, 36 
Migrana (cefalea neurovascular), 159-160 
factores iniciadores, 159 
Mioartropatia, ATM, 102 
Mioespasmo (mialgia de contraccion tonica), 
130, 237-238, 296-297 
agudo, dolor (resultado), 297f 
caracteristicas clinicas, 238, 296 
disfuncion estructural, 238 
dolor, aumento, 238 
dolor muscular local, 238 
etiologia, 132, 237, 296 
historia clinica, 237, 296 
impulso de dolor profundo, 237 
reconocimiento, 132 
tension muscular, 238 


terapia de apoyo, 297 
trastornos musculares locales, 237 
trastornos sistemicos, 237 
tratamiento definitivo, 296-297 
Miositis cronica (mialgia de mediacion central), 
131, 136, 300-303 
terapia de apoyo, 303 
tratamiento definitivo, 301-303 
Miotoxicidad, anestesicos locales, 225 
Modalidades de tratamiento fisico, 273-275 
Modalidades fisicas, impacto, 173 
Modelo mandibular 

modelo maxilar, relacion, 435 
montaje, registro interoclusal (uso), 436f 
movimiento, 463f 
Modelo maxilar 

arco facial, uso, 43 5f 
modelo mandibular, relacion, 435 
Modelo montado, 216 
evaluacion, 43 If 
Modelos diagnosticos montados 
Modelos diagnosticos, exactitud, 462 
usos, 433 
ventajas, 430 

visualization lingual, 43 If 
Molar(es) 

localization posterior, 2 
posterior derecho, contacto mediotrusivo, 
202f 

Mordida abierta 
anterior, 58 

desarrollo, radiografia panoramica, 343f 
gravedad, 425f 
lengua, asociacion, 48f 
posterior 

desarrollo, 324 
presentacion, 324 
Mordida cruzada posterior, 50, 5 If 
Mordida profunda (sobremordida 
profunda), 56 
Morfologia oclusal 

determinantes horizontales, 94-97 

direccion de las crestas y los surcos, 99t 
determinantes verticales, 88-94 

alturas de las cuspides y profundidad 
de las fosas, 98t 
Movilidad, 156-157 
clinica, cantidad, 157 
Movimiento bordeante 
de apertura anterior, 64-65 
determinacion, 63 
de cierre anterior, piano sagital, 65f 
lateral izquierdo, 67-68 
piano horizontal, 68f 
protrusion, piano horizontal, 68f 
Movimiento de apertura, registro con el 

dispositivo de trazado mandibular, 440f 
Movimiento de bisagra, 62 
Movimiento de rotacion, 62 
eje frontal (eje vertical), 63f 
eje horizontal, 63f 
eje sagital, 63f 
punto fijo, 63f 
puro, presentacion, 62 
segunda etapa, 64f 
Movimiento de traslacion lateral, 62 
ascendente, 95f 
atributos, 93 
aumento, 94f 


ausencia, 93f 
cantidad, 93 
aumento, 97f 

de la mandibula, impacto, 91-94 
direccion, 93 

determinacion, 94f 
impacto, 93 
inmediato, 95f 
momento, 94 
ilustracion, 95f 
presentacion, 94 
progresivo, 95 f 

Movimiento del condilo de rotacion, 

articulador totalmente ajustable, 437-438 
Movimiento excentrico 

laterotrusivo, evaluacion, 468 
protrusivo, evaluacion, 468 
Movimiento lateral 

derecho, registro con un dispositivo 

electronico de trazado mandibular, 440f 
izquierdo, 60 
guia canina, 45 Of 

registro con un dispositivo electronico 
de trazado mandibular, 440f 
Movimiento lateroinferior, 93 
Movimiento laterotrusivo 
derecho 

contacto mediotrusivo, impacto, 452f 
dinamismo, 450 
izquierdo, 59f 
Movimiento mandibular, 62 
alteraciones, 216 
asistencia, 202f 
asistido, 455f 

componentes verticales/horizontales, 87 
contactos oclusales, 58-61 
creation, FCA/FCP (uso), 91f 
determinacion, 88-90 

excursion laterotrusiva derecha/izquierda, 81 
factor de control anterior (FCA), 88 
factor de control posterior (FCP), 88 
laterotrusion, 59-60 
movimiento 

bordeantes en un solo piano, 62-71 
de traslacion, 62 

funcionales y movimientos limite 
en el piano sagital, 63-67 
mandibular asistido, 455f 
rotacional, 62 

patron, variaciones anatomicas (impacto), 88 
piano de referenda horizontal, angulo, 92f 
precision, 30 
presentacion, 62 
protrusion, 58-59 

registro, trazado del arco gotico (uso), 67 
retrusivo, 60 
tipos, 62 

Movimiento protrusivo 
guia anterior, 82f 
realization del paciente, 439f 
Movimiento tridimensional, 71 
Movimientos bordeantes 
de apertura posterior, 63-64 
determinacion, 63 
de contacto superior, 65-66 
en el piano horizontal y movimientos 
funcionales, 67-69 
en un solo piano, 62-71 
excentricos superiores, 200 
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Movimientos bordeantes (cont.) 
frontales verticales y movimientos 
funcionales, 69-71 

horizontales, margen funcional, 69f 
laterales derechos continuados, protrusion, 69 
piano horizontal, 69f 
laterales izquierdos continuados, 67-68 
piano horizontal, 68f 
mandibulares 
piano frontal, 70f 
piano horizontal, 68f 

apertura, grados (variation), 69f 
superiores laterales izquierdos, 70 
piano frontal, 70f 
vista frontal, 34f 

Movimientos excentricos, zonas de contacto, 6 If 
Movimientos funcionales, 66-67 
efectos posturales, 67 
Movimientos laterales 

contactos laterotrusivos, presentacion, 451 
generation, 69 

Movimientos posteriores ipsilaterales, contacto 
(perdida), 199f 

Multidimensional Pain Inventory (MPI), 174 
Multiples midos articulares asperos (crepitation), 155 
Musculo digastrico, 14-15 

anterior, incisivos mandibulares (relacion), 
191f-192f 
contraccion, 15 
derecho, contraccion, 15 
descenso de la mandfbula, 15f 
izquierdo, contraccion, 15 
Musculo esplenio de la cabeza 
inyeccion, 228f 
palpacion, 180 

insertion en el craneo, 182f 
Musculo esternocleidomastoideo, 180 
inyeccion, 228f 
palpacion, 18 If 
puntos gatillo, 135f 
Musculo masetero, 12, 24-25, 180 

dientes posteriores, relacion, 191f-192f 
fuerza direccional, 74f 
hiperplasia, 372f 
ilustracion, 12f 
inyeccion, 228f 
palpacion, 180f 
bilateral, 180 

patrones de contacto oclusal, impacto, 120 
Musculo occipitofrontal, vientre occipital 
(punto gatillo), 133f 
Musculo pterigoideo 
lateral 

evaluacion, 179 
inferior 

derecho, espasmo, 238f 
izquierdo, contraccion, 67-68 
palpacion, 182 
medial, 13f 

contraccion, 182-183 
estiramiento, 183 
evaluacion, 179 
fuerza direccional, 74f 
manipulacion funcional, 182-183 
palpacion, 182 

Musculo semiespinoso de la cabeza, 
puntos gatillo, 240f 
Musculo sintomatico, calor humedo 
(aplicacion), 274f 


Musculo temporal, 12, 179-180 
contraccion, 12 

evaluacion, palpacion del tendon, 180 
fuerza direccional, 74f 
inyeccion, 228f 

patron de contacto oclusal, impacto, 120 
porciones, 13f 

regiones anterior/media/posterior, palpacion, 
179f 

tendon, palpacion, 180f 
Musculo trapecio 
dano tisular, 42f 
impacto, 180-181 
lesion, 42f 
palpacion, 182f 
puntos gatillo 
localization, 134f 
zona de inyeccion, 228f 
Musculos, 24-27 
acondicionamiento, 277-279 
actividad 

regulation, 30 

sintomas masticatorios, relacion, 112-113 
cefalea 

de contraccion, 159 
tensional, 159 
contraccion, 28 
excentrica, 25 
isometrica, 25 
isotonica, 30-36 

mantenimiento, descarga gammaeferente 
(asistencia), 26 
tipo, 112-113 
contractura, 252, 364-366 
debilidad, 237 
sensation, 236 

engrama, patron aprendido, 30 
espasmos, 198-199 
exploration, 177-185 
componentes, 179 
formulario de resultados, 188f 
resultados, 179 
utilidad, 179 
fibras 

caracterizacion, 12 
inervacion, 24 

fijacion, cocontraccion protectora 
(presentacion), 130 
formulario de resultados del 
tratamiento, 188f 
funcion, 25 

centros superiores, influencia, 30 
interruption, 131 
huso, retroalimentacion, 364 
inervacion redproca, 29 
inyecciones, 225-226 
tecnica, 226 

manipulacion funcional, 181-183 
imposibilidad, 183 
lista, 183t 
uso, 179 

neuronas motoras, conexion, 24f 
palpacion, 178-181 

dedo medio, superficie palmar (uso), 178 
pares, formation de grupos, 12 
receptores sensitivos, 26-27 
relajacion 

controlada, 25 

entrenamiento del paciente, 265 


hoja de consejos de education 
del paciente, 412f 
relaj antes, 270-271 
resumen, 27 It 
uso, 296 

respuesta, impacto, 121 
sensibilidad, 237 
palpacion, 18 If 

sintomas, interferencias oclusales (impacto), 
121-122 
tension, 238 
tono, 27-28 

diminution, 30 
trastornos 

funcionales, 129-130 
hallazgos clinicos, 229 
origen en el SNC, 301f 
traumatismo, tipos, 237 
Musculos antagonistas, control, 29 
Musculos cervicales posteriores, 180-181 
Musculos cervicoespinales, efecto excitatorio 
central, 4 1 
Musculos del cuello 
equilibrio, 25f 
dinamico, 27 

Musculos distonicos, identification, 307 
Musculos elevadores 
actividad, impacto, 78f 
contraccion, 67 

espasmo/dolor, presentacion, 185 
impacto, 118f 

primarios, fuerza direccional, 74f 
Musculos esqueleticos 
anestesia, 225 

componentes de las fibras, 12 
tipos de fibras, 26 

Musculos extraoculares, comprobacion, 175f 
Musculos hipertroficos no esteticos, toxina 
botulinica (uso), 308f 

Musculos hipotroficos (aumento de la fuerza), 
ejercicios mandibulares isometricos (uso), 
304f 

Musculos infrahioideos, 24-25 
impacto, 15 

Musculos maseteros superficiales, palpacion, 
180f 

Musculos masticatorios 
dolor 

modelo clinico, 130-136 
uso, 133-135 

modelo, 130f, 235f, 292f 
parafuncionales, 110 
primera respuesta, 131 
tipos, 110 

Musculos occipitales posteriores, inyeccion, 228f 
Musculos pterigoideos laterales 
inferiores (PLI), 13 

acortamiento funcional, 129-130 
actividad, 14 
contraccion, 182 
distension, 182 

espasmos unilaterales, cambio, 199f 
funcion, 14f 

manipulacion funcional, 182 
fotografia, 183f 
origen, 13 

toxina botulinica, tecnica de inyeccion, 
308f 

vista lateral/diagrama, 8f 
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superiores (PLS), 13-14 
contraccion, 182 
direction anteromedial, 139f 
distension, 182 
funcion, 14f 

importancia funcional, 18 
influencia, 140 
insertion, 18, 154 
origen, 13-14 

manipulation funcional, 182 
depresor lingual, mordida, 183f 
vista lateral/esquema, 8f 
Musculos suprahioideos, impacto, 15 

N 

Nebulizacion y distension, tecnica de 

elimination de los puntos gatillo, 298 
vapor enfriante, aplicacion, 300f 
Necesidades restauradoras, exploracion, 

46 If 
Nervio(s) 
accesorio 

espinal (nervio motor), funcion, 176f 
exploracion, 176 
acustico, exploracion, 176 
aferentes, tipos, 26 
craneales 

accesorio, exploracion, 176 
acustico, exploracion, 176 
exploracion, 175-177 
facial, exploracion, 176 
glosofaringeo, exploracion, 176 
hipogloso, exploracion, 176-177 
motor ocular 

comun, exploracion, 175 
externo, exploracion, 175 
olfatorio, exploracion, 175 
optico, exploracion, 175 
patetico, exploracion, 175 
trigemino, exploracion, 175-176 
vago, exploracion, 176 
esternocleidomastoideo, prueba, 176f 
facial, exploracion, 176 
glosofaringeo, exploracion, 176 
hipogloso, exploracion, 176-177 
infraorbitario 
bloqueo, 229 
inyeccion, 23 If 
motor 

accesorio espinal, funcion, 176f 
ocular 

comun, exploracion, 175 
externo, exploracion, 175 
olfativo, exploracion, 175 
optico 

campo visual, comprobacion, 175f 
exploracion, 175 
patetico, exploracion, 175 
trigemino 

exploracion, 175-176 
funcion motora, comprobacion, 176f 
ramas maxilares derecha e izquierda, 
discrimination del tacto leve, 176f 
representation grafica, 23f 
vago, exploracion, 176 
Neurona(s), 21 
aferente 

conductancia, 21 


del trigemino, cuerpos celulares 
(localizacion), 22 

primaria, penetration en el tronco 
del encefalo, 23f 

de primer orden (neuronas primarias), 21 
internunciales (interneuronas), 21 
motoras, 21 

musculos, conexion, 24f 
primarias (neuronas de primer orden), 21 
sensitivas 

de segundo orden, 21 
de tercer orden, 21 
Ninos, bruxismo, 113-115 
Nociception, 39 
proceso, 269 

Nociceptive Trigeminal Inhibition Tension 
Suppression System (NTI TSS), 389 
Nociceptores, 21, 27 

tejidos periarticulares, 137 
Nucleo del haz espinal, 22 


Obtencion de la historia clinica, importancia, 171 
Ocluir, definition del diccionario de medicina 
Dorland, 73 
Oclusion 

ajuste, 386-387 
balanceada, 73 
cambio, derivation, 422 
caracteristicas, 442 
del paciente, caracteristicas, 442 
desarrollo, 379-380 
dimension vertical, 51, 199-200 
efecto, 261 

estudio, historia clinica, 73 
factor etiologico, 1 1 6f 
funcional optima 
criterios, 73-83 
resumen, 83 

individual dinamica, concepto 
(emergencia), 73 
molar 

de clase I, relaciones interarcada, 55f 
de clase II, relaciones interarcada, 55f 
de clase III, relaciones interarcada, 55f 
mutuamente protegida, 82-83 
oclusion 

equilibrada, 73 

funcional optima, criterios, 73-83 
individual dinamica, concepto 
(aparicion), 73 
piano, 49f 
establecimiento, 47 

posterior izquierda, relacion bucolingual, 
368f-369f 

trastorno temporomandibular 
relacion, 107, 122 

funcional dinamica, 117-122 
traumatica primaria, 157 
Ofdos 

dolor, 103f 
exploracion, 177 

Organos tendinosos de Golgi, 27 
estimulacion, 364 
presentation, 27 
Origen del dolor 
aumento, 223f-224f 
confusion, 183 


identification, 226-229 
localizacion, 222 
sospecha, 224 
Ortodoncia, 148 
prediccion, 432-433 

pretratamiento, vista lateral, 432f 
procedimientos, modelo para la prediccion, 
427f 

Osteoartritis, 155, 249-250, 340-345 
caracteristicas clfnicas, 250, 340 
dolor, 250 

etiologia, 249-250, 340 
evidencia radiografica, 25 If 
ferula pivotante, uso, 391 
historia clinica, 250, 340 
impacto, 342f 
mane jo, 342 
secundaria, 340 
sintomas, 344 
terapia de apoyo, 340-344 
initiation, 340-342 
tratamiento definitivo, 340 
vista panoramica, 34 If 
Osteoartrosis, 249-250 
caracteristicas clinicas, 250 
etiologia, 249-250 
historia clinica, 250 
proceso adaptativo, 344 
punto final, 344 

Osteofito condileo (lipping), 21 If 
vista panoramica/tomografica, 212 f 
Osteosclerosis, 189 

densidad en la raiz, 190f 
Otoscopio, uso, 177f 

P 

Pacientes neuroticos oclusales, 263 
Papel azul, colocation, 200 
Papel de articular, uso, 193 
Parametros oclusales, impacto, 117 
Pared medial 
mayor, 94f 
morfologia, 91-93 
polo medial, distancia, 93f 
proximidad, 93f 

Parte posterior de la lengua, tumor neoplasico 
(carcinoma de celulas escamosas), 371f 
Pelo, dolor, 134 

Perception cognitiva (consideraciones del 
tratamiento oclusal), 395 
Perdida de hueso 

articular, artritis reumatoide (impacto), 347f 
en el condilo, maloclusion aguda, 25 If 
subarticular, osteoartritis (impacto), 342f 
Pericoronitis, 23 6f 

Piedra de abrasion verde, uso, 446-447 
Piedra labial, exceso, 376-377 
Placa (gingivitis), reaction inflamatoria, 157 
Plano de mordida posterior, 390-391 
contacto oclusal, 392f 
description, 390 
indicaciones, 390-391 
objetivos del tratamiento, 390 
Plano de oclusion, 49f 
aplanamiento, 92f 
impacto, 90 

movimiento (PO A /PO B ), comparacion, 90 
radio, impacto, 9 If 
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Plano de referenda horizontal (PRH), 87f 
guia condilea/anterior, 88 
impacto, 9 If 

radio, perpendicularidad, 92f 
Plano mediosagital, dientes (distancia), 96f 
Plano o placa de mordida anterior, 389-390 
contactos oclusales, 39 If 
description, 389 
impacto, 392f 
indicaciones, 389-390 
objetivos del tratamiento, 389 
terapia, monitorizacion, 389 
Plano sagital 

movimiento bordeante, 63-67 
action masticatoria, 66f 
ilustracion, 64f 

movimientos funcionales, 63-67 
ilustracion, 64f 
Polo lateral (PL) 

osteofito condileo (lipping), 21 If 
visualization, 5f 
Polo medial (PM) 
pared medial, distancia, 93f 
prominencia, 5f 
protuberancia osea, 150f 
Polvo secante, uso, 468f 
Posicion articular 
de cierre, 138 
en reposo, 243f-244f 

disco, desplazamiento anterior, 320f 
musculo pterigoideo lateral superior, 
traction, 139f 

estable ortopedicamente optima, 73-77 
Posicion de apertura, maxima, 204f 
Posicion de Dawson, 75 
Posicion de la mandibula, 112 

comunicacion con el paciente, 379 
extension del tratamiento, 459-461 
ideal, 77 
localizacion, 77 

objetivos del tratamiento, 457-461 
trastornos funcionales, 459 
Posicion de refuerzo muscular, 77 
Posicion de reposo clinico, 66 
Posicion de traslacion hacia delante 
completa, 325 
maxima, 325 
Posicion del condilo 

alteration (consideration del tratamiento 
oclusal), 395 
interpretation, 209-213 
Posicion intercuspidea (PIC), 198-200, 433 
apariencia del canino, 45 If 
calidad, evaluacion, 199 
consecution, 65 

de la articulation, discrepancia, 21 If 
deslizamiento de RC a PIC, 435, 443 
importancia, 121 
integridad, valoracion, 199 
mandibula, movimiento a la derecha, 464f 
maxima, 51-52, 78 
observacion, 186f 
estabilidad, 199 

relacion oclusal, estabilidad (existencia), 45 8f 
Posicion musculoesqueleticamente estable 
(ME), 75, 193-195 
descripdon ( Glosario de terminos 
prostodoncicos), 75 
descubrimiento, 195 


localizacion, 198f, 378-379 
objetivos del tratamiento, 424 
relacion centrica (RC), comparacion, 76 
Posicion postural, 66 
Posicion preparatoria para comer, 67, 424 
evaluacion, 453-455 

procedimiento de cuestionario del paciente, 453 
Posicionador de la cabeza, uso, 203 
Posiciones del die simple, 14 If 
Premolar(es) 

localizacion posterior, 2 
mandibulares, contactos de la punta 

de la cuspide y la superficie plana, 449f 
maxilar 

tabla odusal, 50f 
vertiente 
externa, 5 Of 
interna, 50f 

Presion 

interarticular, 17 

morfologia del disco, combination, 18 
uso, 298 
Primer molar 
mandibular, 5 If 

cuspide distobucal, 55 
cuspide mesiobucal 
alineamiento, 54 
oclusion, 53-54 
maxilar 

cuspide distolingual 
observacion, 465f 
oclusion, 54 
cuspide mesiobucal 
alineamiento, 53 
localizacion, 53, 55 
fosa central, vertiente interna 
(contacto en RC), 448f 
fuerzas oclusales, 158f 
primer molar mandibular, relacion, 54f 
trayecto, 33 

Problemas oclusales, fotografia, 423f 
Procedimiento de encerado, identification de 
los contactos, 465f 
Procedimiento restaurador 
extension, 442 

tratamiento oclusal reversible, comparacion, 
423f 

Procedimientos prostodoncicos fijos 
prediccion de forma y diseno, encerado 
diagnostico previo (uso), 426f 
tratamiento oclusal irreversible, comparacion, 
424f 

Prominencia acrilica, 382f 
Propioceptores, 21 
Proteoglucanos 

red, red de colageno (interaction), 9f 
ruptura, 340 
Protesis 

fijas, diseno, 433 

parcial fija, resultado (prediccion), 43 If 
Proyeccion 

infracraneal (proyeccion transfaringea), 203f 
lateral pura, dificultad, 203f 
transcraneal, 204f 

colocation del paciente, 204f 
transfaringea, 203-204 
infracraneal, 203 f 
posicion del paciente, 205f 
transmaxilar anteroposterior (AP), 204 


Pterigoideo 
lateral, 12-14 
medial, 12 

Pulpitis, 157, 189-190 
etiologia, 157 

Puntas de las cuspides 

areas de la fosa central (F-C), contactos, 52 
contactos, 427 
ausencia, 449 
carga axial, 80f 

rebordes marginales, contacto oclusal, 52 
superficies planas, contacto, 79f 
vertiente interna, contacto en RC 
(presentation), 448f 

Puntos dolorosos 
descripdon, 242f 
presencia, 242 

puntos gatillo, contraste, 304 

Puntos gatillo, 133 
activos, 181 
atrapamiento, 227f 
caracteristicas clinicas, 134 
efectos excitatorios centrales, 240 
elimination 

tecnica de inyeccion, 298 
tecnica de nebulizacion y estiramiento, 298 
impacto, 133 
importancia clinica, 181 
inyecciones, 227f 
sitio, 228f 
latentes, 181 
localizacion, 134f, 226 

patron de dolor remitido, determination, 
179 

marcado, 133f 

masaje/manipulacion, 298 

musculo semiespinoso de la cabeza, 240f 

puntos dolorosos, contraste, 304 

region, circunscripcion, 239 

resolution, ausencia, 134 

tipos, 181 

Pupila, constriction, 175f 

Q 

Quinto nervio craneal, nucleo motor, 22 

R 

Radio, dientes posteriores (localizacion distal), 
92f 

Radiografia 

panoramica, 203f 
proyeccion, 203f 
uso, 202 

transcraneales funcionales, utilidad, 214 
transmaxilar anteroposterior (AP), 205 f 
utilidad, 209 

Raiz del incisivo lateral mandibular izquierdo, 
mitad apical (densidad), 190f 

Rama ascendente 
extension, 5f 
formation, 3 
vista oclusal, 5f 

Rama de la mandibula, hiperplasia (radiografia 
panoramica), 368f-369f 

Rasgos de personalidad, 262 
resumen, 263-264 

Rayos X, a traves de la cabeza, 203 
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Reabsorcion condilea idiopatica 
aislamiento, 344f 
radiografia, 346f 
Reborde(s) 
cuspideos 

adicion, 466f-467f 
mesiales, adicion, 466f-467f 
marginal 

anatomia, surcos oclusales (ausencia), 467f 
areas convexas, 52 
distal, desarrollo, 465f 
modelos, oclusion, 465f 
puntas de las cuspides, contacto oclusal, 52 
Receptores sensoriales, 21-22 
funcion, 27 

localizacion en los tejidos perifericos, 21 
organos o estructuras neurologicas, 
localizacion, 21 

Reconstruccion fija completa, 262f 
Recuperation musculoesqueletica 

natural (consideration del tratamiento 
oclusal), 395 
Reflejo 

de distension (reflejo miotactico), 27-28 
neurologico, impacto, 364-365 
de lucha y huida, activacion, 109 
flexor (reflejo nociceptor), 29 
miotactico (reflejo de distension), 27-28 
activacion, 28f 
demostracion, 27 
influencia, 28 
presentacion, 27-28 
nociceptor (reflejo flexor), 29 
polisinaptico, 29 
protectores, influencias, 113 
Reflujo 

gastrico, sufrimiento, 194f 
gastroesofagico, 191 
Registro 
interoclusal 
desarrollo, 435 
exactitud, 441-442 
excentrico, 436 

pantografico, articulador totalmente 
ajustable, 438-439 
Regia de los tercios, 426-427 

cuspides centricas posteriores, vertientes 
internas, 428f 
desarrollo, 427 
uso, 443 

Regulation superior del sistema nervioso 
autonomo, reduccion, 304-305 
Relacion(es) 

borde con borde, 56-58 
bucolingual, 5 If 
centrica (RC) 

concepto, popularidad, 74 
contacto inicial, localizacion, 198f 
contactos de vertientes opuestas, 447-448 
deslizamiento 

de RC a PIC, 435, 443 
direction anteroposterior, 444f 
exploration, 444 
localizacion, 195 
position 

localizacion, 195-196 
musculoesqueleticamente estable (ME), 
comparacion, 76 
presentacion, 63 


registro interoclusal, 435-436 

articulador totalmente ajustable, 439-442 
dimension vertical, aumento, 439-442 
secuencia del ajuste oclusal, 447f 
termino 

confusion, 74 
uso, 73-74 

condilo-disco-fosa, influencia secundaria, 69 
cuspide-fosa, 464 
de clase molar de Angle, 53 
clase I, 53 
clase II, 53-54 
clase III, 55 

de los dientes de una arcada con los de 
la otra, vista lateral, 53 
oclusal, estabilidad (existencia), 45 8f 
Relajacion 
controlada, 25 

del paciente, entrenamiento, 265 
refleja, 364-365 
uso, 278f 

Relajantes de la musculatura esqueletica central, 
disponibilidad, 271 
Remodelado 
progresivo, 209 
regresivo, 209 

Research Diagnostic Criteria (RDC), 259 
establecimiento, 133-135 
Resina acrilica 
curado, 378 
exceso, 380 
recubrimiento, 377f 
Resonancia magnetica (RM), 205-206 
cierre de la boca, 208f 
desventajas, 206 

Respuesta motora, presentacion, 28-29 
Restauraciones 
ceramicas, 423f 

de amalgamas, tallado oclusal, 458 
de composite anteriores, gufa del desarrollo, 
459 

provisionales, desarrollo, 462 
Restriccion(es) 

extracapsulares, 184-185 
evidencia radiografica, 213 
presentacion, 184-185 
intracapsulares, 185 
creacion, 214 
patron, diferencia, 185 
mandibular, 229-23 1 
evaluation, 231 

Retrodiscitis, 155, 249, 338-339 
caracteristicas clinicas, 249, 338 
deglucion, 338f 
etiologfa, 249, 338 
historia clinica, 249, 338 
terapia de apoyo, 339 
tratamiento definitivo, 338-339 
traumatismo 
extrinseco 

terapia de apoyo, 339 
tratamiento definitivo, 338 
intrinseco 

terapia de apoyo, 339 
tratamiento definitivo, 339 
Revision por sistemas, 174 
Rotation 

definition del diccionario de medicina 
Dorland, 62 


eje 

frontal (eje vertical), 62 
horizontal, 62 
sagital, 62 
Ruidos 

articulation, 35 
articulares, 186-187 

asintomaticos, estudios epidemiologicos, 
317 

caracter, registro, 186 
informes, 320 
perception, 186 
presencia/ausencia, 186-187 
creacion, 37f 
formation, 35 

s 

Salivation, aumento, 384 
Salud sistemica, 428 
Segundo ligamento accesorio, 1 1 
Segundo molar mandibular (oclusion), piano 
de mordida anterior (impacto), 392f 
Segundo premolar maxilar, vertiente interna/ 
punta de la cuspide (contacto en RC), 448f 
Sensation de tope blando, 184 
Signo 

hallazgo clfnico objetivo, 129 
subclinico, 104 
Sinapsis, 21 
Sindrome 

de Costen, 102 
de dolor-disfuncion, 102 

miofascial (DDM), 102, 133-135, 238-239 
temporomandibular, 102 
de Eagle, 213f 

Sinovitis, 155, 248-249, 336-338 
caracteristicas clinicas, 249, 336 
etiologia, 248-249, 336 
historia clinica, 249, 336 
terapia de apoyo, 336-338 
tratamiento definitivo, 336 
Sintomas intracapsulares, reduccion, 318-320 
Sinusitis cronica, uso de un aparato blando 
(recomendacion), 394 

Sistema de estimulacion cutanea no dolorosa, 39 
ejemplo de TENS, 39 
Sistema de modulacion psicologica, 40 
Sistema fusimotor, impacto, 28 
Sistema gammaeferente, 26-27 
activacion, 30 

Sistema inhibitorio descendente 
ayuda, 39 
supresion, 135 

Sistema limbico, impulsos, 23-24 
Sistema masticatorio 
actividades, 119-120 
musculares, relacion, 112-113 
complejidad, 2, 21, 73 
componentes esqueleticos, 4f 
composicion tisular, 193 
funciones, 30-36, 108 
guia anterior, papel, 56 
impacto, 30 
interrupcion, 261 

proteccion, reflejo miotactico (uso), 29 
reflejo miotactico, demostracion, 27 
responsabilidad, 2 
sobrecarga, 103f 
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Sistema masticatorio (cont.) 
terminologia, 102 
trastornos funcionales 
prevalencia, 104-107 

tratamiento (informes de casos), 370c-373c 
Sistema nervioso central (SNC) 
efectos, 132 

impulso periferico, cambio (consideraciones 
del tratamiento oclusal), 395 
information de los tejidos, 
transmision, 21-22 

localizacion de los cuerpos celulares de las 
neuronas, 21 
trastornos, 113 
Sistema neuromuscular, 21 
anatomia/funcion, 21-30 
Sistema reflejo neurologico, uso, 364-365 
Sobrecarga, carga (equilibrio), 340 
Soluciones inyectables (hialuronato sodico), 273 
Sonografia, 216-217 

Soporte articular oseo, perdida (gravedad), 199f 
Soporte condfleo, perdida (demostracion), 347f 
Soporte oclusal posterior, perdida, 83f 
«Subidon» del corredor, 39 
Subluxacion, 150, 332-333 
caracteristicas clinicas, 332 
causa, 150 
etiologfa, 332 
hipermovilidad, 246 

caracteristicas clinicas, 246 
etiologia, 246 
historia clinica, 246 
presentacion, 246 
historia clinica, 333 
terapia de apoyo, 333 
tratamiento definitivo, 333 
Subnucleo 
caudal, 22 
interpolar, 22 
oral, 22 

Sueno, 110-112 
bruxismo, 305 
calidad, 174 
ciclo, fases, 111 
con movimiento rapido de los 
ojos (REM), 111 
tiempo, diminution, 271 
fases, 111 

higiene, hoja de consejos de education 
del paciente, 418f 
manejo, consideration, 302 
position, 111 
proceso, apreciacion, 111 
sin movimientos oculares 
rapidos (no REM), 111 
proportion, 111 
tipos, importancia, 111 
trastornos, 136 
identification, 304 
Sufrimiento, termino (uso), 39 
Superficie(s) 

adheridas, separation, 148 
articulares 

adherencia, 148 

adherencias/adhesiones, 330-332 
caracteristicas clinicas, 330-331 
historia clinica, 330 
terapia de apoyo, 332 
tratamiento definitivo, 331-332 


ausencia, 207 
erosion, 21 Of 
etiologia, 330 

forma, desviacion, 329-330 
caracteristicas clinicas, 330 
etiologia, 329 
historia clinica, 330 
terapia de apoyo, 330 
tratamiento definitivo, 330 
histologia, 7-9 

incompatibilidad estructural, 136-137, 
148-151,244-248, 329-336 
etiologia, 244 
forma, desviacion, 244 
sobrecarga, 250 

dentarias de desgaste, oposicion, 194f 
subarticular 

cambios, 208-209 
superior, 204f 

subclinicas, superposition, 207 
Sutura palatina mediana 
huesos maxilares, fusion, 3 
resultado, 5f 

Symptom Check List 90 (SCL-90), 174 


Tabla de la guia anterior, 461-462 
exactitud, 462 
fabrication, 462 

resina de acrilico autopolimerizable, 
colocacion, 463f 
Tabla oclusal, 48 
Talamo, 23 
localizacion, 23 
Tecnica(s) 

de cera anadida, 464 
de encerado, 464-468 
de manipulation 
bilateral, 233f 
uso, 435 

mandibular bilateral, uso, 76 
manual, 325-328 

de reduction discal manual, 327f 
de relajacion, eficacia, 265 
de tratamiento fisico manual, 296 
radiograficas, uso, 203f 
Tejido blando 
movilizacion, 276 
proteccion, 50 

Tejido oseo, crecimiento hiperplasico 
(traumatismo), 367f 

examen sistemico, radiografias (utilidad), 209 
Tejido palatino, material acrilico que lo cubre 
(exceso), 377f 
Tejido retrodiscal (TR), 5-6 
adaptation, 324 
degradation, 249f 
condilo 

articulacion completa, 147f 
articulacion, disco luxado anteriormente, 
322f 

disco luxado anteriormente, articulacion del 
condilo, 391f 
evitacion, 23 If 
proteccion, 11 

sintomas de dolor, resolution, 324 
traumatismo, 338f 
Tejidos duros, exploracion, 349 


Tejidos periarticulares, nociceptores, 137 
Tendinitis del temporal, 252, 349 
caracteristicas clinicas, 252 
etiologia, 252 
historia clinica, 252 
terapia de apoyo, 349 
tratamiento definitivo, 349 
Tendon, palpation, 180 
Teoria 

de la hipoxia-reperfusion, 147 
del control de puerta, 39 
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procedimientos de relajacion, 265f 
tipos, 265 

farmacologica, TTM, 268-273 
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planificacion ortodoncica, 432f 
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Terminaciones en ramo de flores, 26 
Termografia, 217, 273 
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anteroposterior (AP), 206f 
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aplanamiento, 379f 
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provision, 195 
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vertiente mesial, 379f 
colocacion, 197f 
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prueba, 184 
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Transferencia de arco facial, 434-435 
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Traslacion, presentacion, 62 
Trastorno de estres postraumatico (TEPT), 
trastorno de ansiedad, 263 
Trastorno oclusomandibular, 102 
Trastorno temporomandibular cronico 
agentes anticonvulsivos, uso, 272t 
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Trastornos articulares 
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intracapsulares, tratamiento, 317 
Trastornos capsulares de la ATM, manejo, 317 
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direction de la cabeza y el cuello, 178f 
Trastornos craneomandibulares, 102 
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algoritmo diagnostico 
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artritis infecciosa, trastornos inflamatorios, 
34 8f, 410f 

artritis traumatica, 408f 


Elsevier. Fotocopiar sin autorizacion es un delito. 


Indice alfabetico 487 


capsulitis/sinovitis, trastornos 
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tratamiento, 40 
Trastornos mialgicos 
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fisioterapia, 273-279 
modalidades, 273-275 
selection, 279 
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selectiva, 170-171 
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interrelaciones, 258 
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estudios a largo plazo, 260t 
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definitive), 261-268 
dental, combinacion, 422-423 
fracasos, 234 
inicio, 267f 

metodos, popularidad, 259 
no conservador (tratamiento irreversible), 
estudios a largo plazo, 260t 
por frio, 273-274 
provision, 274 
traumatismo, impacto, 261 
valoracion psicologica, 174 
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economia, 429 
estetica, 428 
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Tratamiento definitivo, 261 
actividad parafuncional, 268 
estimulo de dolor profundo, 267-268 
estres emocional, 262-267 
traumatismo, 267 
Tratamiento del dolor 
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evitacion voluntaria, 264-265 
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tipos, 264-267 
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Tratamiento no conservador (tratamiento 
irreversible), estudios a largo 
plazo, 260t 


Tratamiento oclusal, 422 
consideraciones 

de prostodoncia fija, 459-468 
operatorias, 457-459 
contactos posteriores, uso, 458-459 
determinacion, 425 
irreversible, 261-262, 422 

ajuste oclusal, comparacion, 424f 
dentadura, reconstruccion fija completa, 
262f 

intervention de restauracion extensa, 
comparacion, 423f 

tecnicas de ortodoncia, comparacion, 425f 
tecnicas de prostodoncia fija, 
comparacion, 424f 

objetivos del tratamiento, 423-424, 457-458 
consecution, 458-459, 461-468 
permanente, consideration, 395 
planificacion del tratamiento, 424-427 
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resultados, observation, 425-426 
reversible, 261, 422 
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completo, 261f 
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423f 

secuencia de tratamiento, resumen, 46 It 
visualization de los resultados, 426 
Tratamiento ortodoncico 

trastorno temporomandibular (TTM), 
relacion, 148 

tratamiento oclusal irreversible, comparacion, 
425f 

Tratamiento por frio, 273-274 
bolsa de hielo, aplicacion, 274f 
nebulizador de fluorometano, aplicacion, 274f 
nebulizador de vapor, uso, 274 
provision, 274 

Tratamiento restaurador, exploration, 46 If 
Tratamientos dentales, tratamientos de los TTM 
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Trauma emocional, 263 
Traumatismo 
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directo, 144-146 
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indirecto, 147 
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relacion de la linea media, 232f 
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laterotrusivo, 96f 
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uso, 68f 
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Tripodizacion, 79, 462-464 
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Tronco del encefalo, 22-24 
areas funcionales, 22 
centros superiores, influencia, 30 
complejo trigeminal, 22 
Tubos de ortodoncia, cementado, 334f 
Tumor neoplasico (carcinoma de celulas 
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u 

Unidad motora, 24 
union en un haz, 24-25 
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Valoracion psicologica, 174 
Vapor enfriante, aplicacion, 300f 
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areas, ajuste, 447 
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fibrocartilaginosa, 7 
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